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I. 


Ans dem pathologischen Institut in Köln. 

Über die Beziehungen der Schrnmpfhieren zur Herz¬ 
hypertrophie Tom pathologisch-anatomischen Standpunkt 

Von 

Dr. Leonhard Jores. 

Trotzdem diejenigen Unterencher, welche von klinischen Ge¬ 
sichtspunkten aus in neuerer Zeit das Problem der Herzhyper¬ 
trophie bei Nierenkranken behandelt haben, die anatomischen Ver¬ 
hältnisse keineswegs vernachlässigten, ja vielfach auf denselben 
faßen, scheint es mir doch notwendig, auf einige Tatsachen, welche 
sich ans dem Leichenbefund nnd der pathologischen Histologie der 
Sehrumpfnieren ergeben, einzugehen. Insbesondere möchte ich die 
Frage nach den Ursachen der besonders starken Herzhypertrophie 
vieler Schrumpftiieren nnd nach der Stellung dieser Schrumpftiieren 
in der Gruppe des Morbus Brightii vom pathologisch-anatomischen 
Standpnnkte aus behandeln. Da ich mit wenigen Ausnahmen da¬ 
von absehe, Unterauehungsprotokolle nnd Krankengeschichten an- 
zof&hren, möchte ich erwähnen, daß ich die klinischen Verhältnisse 
in allen zum Zweck dieser Arbeit untersuchten Fällen, so weit ich 
konnte, mit berücksichtigt habe, was mir durcb das Entgegen¬ 
kommen meiner Herren Kollegen, Professor Mattbes und Pro¬ 
fessor Hochhaus, ermöglicht wurde. Ich hoffe, wenn auch meine 
Schlösse auf anatomischen Grundlagen aufgebant sind, doch den 
Zusammenhang mit den klinischen Erscheinungen einigermaßen 
gewahrt zu haben. Aueh darin habe ich mich vor einseitiger Be¬ 
obachtung zu schätzen gesucht, daß ich, obwohl meine Fragestellung 
sich nur auf die Schrumpftiieren bezog, doch eine große Anzahl 
von akuten, subakuten, amyloiden und chronisch-parenchymatösen 
Formen dm* Nephritis in die Untersuchung mit hineingezogen habe. 

Ich gehe von einer Erscheinung aus, der ich mein Interesse 
schon seit langem zngewandt habe, daß nämlich bei manchen 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 91. Bd. 1 
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Schrumpfnieren die Herzhypertrophie sehr gering 
ausgebildet ist; die Tatsache ist an sich nicht unbekannt, aber 
in der Literatur doch nur mehr beiläufig erwähnt und nicht in 
dem Maße zur Erklärung der Beziehungen von Herzhypertrophie 
zur Nierenläsion herangezogen, wie sie es verdiente. So begegnete 
Hirsch 1 ) bei seinen Untersuchungen über die Herzhypertrophie 
relativ recht geschrumpften Nieren, bei denen die Herzhypertrophie 
sämtlicher Herzabschnitte nicht so deutlich hervortrat, wie bei be¬ 
deutend weniger geschrumpften. In der älteren Literatur ist 
häufiger auf ein gänzliches Fehlen der Herzhypertrophie bei Schrumpf¬ 
nieren hingewiesen, was bis zu einer Häufigkeit von 50°/„ vor-_ 
kommen soll. 8 ) Wahrscheinlich sind hierunter Fälle von geringer 
Herzhypertrophie, deren Vorhandensein mit bloßem Auge manchmal 
schwer festzustellen ist, mit untergelaufen. Zur genauen Fest¬ 
stellung des Fehlens einer Herzhypertrophie ist nämlich die Wägung 
nach Müller meines Erachtens unerläßlich. Diese ist aber, soviel 
ich sehe, mit Rücksicht auf die vorliegende Frage noch nicht in 
größerem Maßstabe durchgeführt. Ich selbst konnte Wägung nach 
Müller aus äußeren Gründen auch nur für einen Teil meiner 
Fälle verwirklichen. Daher will ich, wenn ich auch nicht daran 
zweifle, daß die Herzhypertrophie bei Schrumpfnieren auch zu¬ 
weilen gänzlich fehlen kann, doch von dieser Möglichkeit absehen 
und unseren weiteren Erörterungen nur die gesicherte Tatsache 
zugrunde legen, daß die Herzhypertrophie in manchen Fällen von 
Schrumpfniere sehr gering sein kann. Die meisten neueren Unter¬ 
sucher haben also von dem Vorkommen geringer Herzhypertrophie 
bei stark geschrumpften Nieren keinen Vermerk genommen. Gerade 
bei den Erwägungen über die Ursachen der Herzhypertrophie ist, 
von den das Thema behandelnden Klinikern häufig der Satz zu¬ 
grunde gelegt worden, daß Schrumpfnieren ohne wesentliche Aus¬ 
nahme von der stärksten Herzhypertrophie begleitet seien. Das 
ist aber nur für einen Teil der Fälle zutreffend, bei anderen ist 
wie gesagt, die Herzhypertrophie trotz starker Schrumpfung ge¬ 
ring. Und zwar sind die Unterschiede sehr erheblich nnd daher 
auffallend und durch die übliche Abschätzung leicht festzustellen. 
Die Schrumpfnieren mit geringer Herzhypertrophie sind nicht so 
häufig wie diejenigen mit starker, keineswegs aber so selten, daß 
sie übergangen werden dürften. 

Es schien mir zunächst wünschenswert zu prüfen, ob die ge- 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 38. 

2) Vgl. hierüber Senator, Virchow’s Arch. Bd. 73 p. 16. 
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ringe Ausbildung der Herzhypertrophie bei Schrümpfnierünfällen 
nicht nur eine scheinbare sei Wir wissen, daß diei Muskelmasse! 
des Herzens in konstanten Beziehungen steht zum Körpergewicht,, 
so daß bei abgemagerten Individuen auch das Herz kleiner er¬ 
scheinen muß. Es wäre also möglich, daß sich die durch 
Schätzung als geringfügig festgestellte Herzhypertrophie, sobald 
ihr Verhältnis zum Gesamtkörpergewicht in Betracht gezogen wird, 
als erheblich heraussteilen würde. Ich habe daher in einigen. 
Fällen die Wägungen nach Müller ausgeführt und das propor¬ 
tionale Herzgewicht, sowohl mit den Müller’schen Mittelwerten 
als auch mit den Werten der Herzwägung, welche bei Schrumpf¬ 
nieren mit starker Hypertrophie gewonnen waren, in Parallele ge¬ 
stellt. Dabei hat sich aber die Auffassung, daß in den ge¬ 
nannten Fällen die Herzhypertrophie sehr gering war, 
durchaus bestätigt (vgl. Tabelle). Das gleiche geht übrigens 
auch aus der Hirsch-Hasenfeld’schen 1 2 * ) Tabelle hervor. Es 
kann also auch für die nicht der Wägung unterworfenen Fälle 
eine Übereinstimmung zwischen der durch gewöhnlicher Schätzung 
festgestellten Stärke der Hypertrophie und dem proportionalen 
Herzgewicht angenommen werden. 

Die starken Differenzen in der Ausbildung der Herzhyper¬ 
trophie wären nun nichts Auffälliges, wenn sie sich in befriedigen¬ 
der Weise erklären ließen. Man ist geneigt, hierfür zufällige, von 
der Grundkrankheit unabhängige Verhältnisse verantwortlich zu 
machen. Einige glauben die Länge des Krankheitsverlaufes ver¬ 
antwortlich machen zu können. So sagt Cohnheim, 8 ) daß die 
Erscheinungen der Herzhypertrophie beim Morbus Brightii um so 
auffälliger seien, je chronischer der Verlauf der Nephritis sei. Es 
würde sich also fragen, ob nicht einfach die frühzeitig zum Tode 
gelangten Fälle eine geringere, die lange bestehenden eine stärkere 
Herzhypertrophie aufzuweisen hätten. Ich verfüge zwar nicht in 
allen meinen Fällen über genügend ausführliche Anamnesen, um 
in dieser Hinsicht einen Vergleich der mit starker und der mit 
geringer Herzhypertrophie einhergehenden Fälle durchführen zu 
können, muß aber den erwähnten Erklärungsversuch schon deshalb 
zurück weisen, weil sich unter den Schrumpfnieren mit geringer 
Herzhypertrophie diejenigen befinden, welche als sekundäre Schrumpf¬ 
niere bereits ein langes chronisch parenchymatöses Stadium hinter 


1) Hirsch, 1. c. 

2) Vorlesungen über allgemeine Pathologie, Berlin 1882. 

1 * 
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sich haben, während andererseits bei denen mit starker Herz¬ 
hypertrophie die Bhrtdruckerhöbung und starke Herzhypertrophie 
im Beginn der Erkrankung vorhanden sein kann, worauf ich noch 
zurückkommen werde. 

Eine andere Erklärung der wechselnden Ausbildung der Herz¬ 
hypertrophie bei den Schmmpfnieren kann in individuellen Schwan¬ 
kungen gesucht werden. Külbs 1 ) ist es gelungen, zu zeigen, daß 
bei jungen Hunden von demselben Wurfe sich infolge körperlicher 
Arbeit eine Zunahme des Herzgewichtes ausbildet, der nicht eine 
entsprechende Zunahme der Körpermuskulatnr gegenübersteht. Da¬ 
mit ist also die Möglichkeit einer echten Arbeitshypertrophie des 
Herzens experimentell begründet und es ist durch die Unter¬ 
suchungen von Schieffer*) auch für den Menschen wahrschein¬ 
lich gemacht worden, daß schwerere Berufe zu einem stärkeren 
Wachstum des Herzens führen, während die leichteren kleinere 
Dimensionen inne halten. Aber daß in diesen Umständen das wech¬ 
selnde Verhalten der Herzhypertrophie bei den Schrumpfnieren 
liegen könnte, halte ich für ganz ausgeschlossen. Einmal wissen 
wir nicht, ob die erwähnte Arbeitshypertrophie so erhebliche und 
auffällige Unterschiede schafft, wie zwischen stark und schwach 
hypertrophischen Herzen der Schrompfnierenfälle tatsächlich exi¬ 
stieren. Die Erfahrung über die Sektionen muskelkräftiger Männer 
des Arbeiterstandes lassen dies vielmehr als unwahrscheinlich er¬ 
scheinen. Andererseits ist auch kein konstantes Übereinstimmen 
zwischen starker Herzhypertrophie und schwerer Berufsart, 
sehwacher Herzhypertrophie und leichter Berufsart bei Schrompf- 
nierenfällen zu beobachte». Man bedenke nur, daß von den Frauen, 
welche in mittlerem und höherem Lebensalter durch Schrumpfniere 
endigen, ein Teil sehr starke, ein Teil sehr geringe Herzhyper¬ 
trophie aufweisen kann. 

Eine weite Verbreitung hat die Annahme gefunden, daß die 
Herzhypertrophie bei Schrumpfnieren manchmal deswegen nieht 
zur Ausbildung oder zu einer schwachen Entwicklung gelange, weil 
die Individuen kachektiseh waren. 

Cohnheim erklärt auf diese Weise das Fehlen der Herz¬ 
hypertrophie in nicht seltenen Fällen von Schrumpfniere durch 
senilen oder syphilitischen Marasmus, eine Anschaunng, die bis in 
die neuste Zeit vielfach wiederholt worden ist. Die Vorstellung 
freilich, daß der schlechte allgemeine Ernährungszustand des Or- 

1) Archiv für experimentelle Pathol. u. Pharmakologie Bd. 65 1906. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 92 1908. 
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ganisraus die Entwicklung einer an sich durch pathologische Ver¬ 
hältnisse gebotenen Herzhypertrophie verhindern oder beeinträch¬ 
tigen könnte, muhte fallen gelassen werden im Hinblick darauf, 
daß bei kachektischen Herzkranken und Emphysematikern gleich¬ 
wohl eine Herzhypertrophie sich einstellt Neuerdings haben aber 
Päßler und Heinecke die Auffassung, daß bei kachektisohen 
Nierenkranken eine Herzhypertrophie ausbleibt in anderer Weise 
za begründen versucht Die genannten Autoren fanden bei ihren 
später noch näher zu erwähnenden Tierversuchen, daß wenn die 
Nieren zn stark verkleinert wurden, die Tiere kachektisch worden 
nnd dann nicht nur die Herzhypertrophie, sondern auch die Bltrt- 
druckerhöhung, welche bei geringer Verkleinerung sich einstelite, 
Aasblieb. Es kommt also, so führen Päßler und Heinecke 
ans, bei den kachektischen Tieren der Mechanismus, welcher 
hei Nephritis zur Herzhypertrophie führt, nämlich die arterielle 
Blutdrucksteigerung gar nicht zustande, während beim Herzklappen- 
fehler insofern die Verhältnisse ganz anders liegen, als das Herz 
auch in der Kachexie vor derselben Mehrarbeit steht. 

Ich lasse dahingestellt, ob diese Auffassung schon genügend 
begründet ist, um auf die menschlichen Verhältnisse Übertragen 
werden zn können. Jedenfalls scheint mir die Vorfrage, ob Kachexie 
in allen Fällen vorliegt, in denen die Herzhypertrophie bei Schrumpf- 
niere gering ist; nnd umgekehrt die starke Herzhypertrophie nur 
bei relativ kräftigen Individuen sich ausbildet, nicht auf breiter 
Basis geprüpft. Gewiß kommt die geringe Herzhypertrophie bei 
alten and marastischen Individuen zur Beobachtung, aber in an¬ 
deren Fällen ist eine besondere Herabsetzung des Ernährungs¬ 
zustandes nicht wahrnehmbar und noch kurz vor Abschluß dieser 
Arbeit sah ich in einem Falle hochgradiger Schrumpfhiere eine 
kaum über das physiologische Maß hinausgehende Herzgröße, bei 
einem muskelkräftigen Brauereigehilfen von 35 Jahren, der allent¬ 
halben reichliche Mengen Körperfettes aufwies. Da möchte ich 
fast glauben, daß Senator 1 ) recht hat, wenn er sagt: „Der 
schlechte Ernährungszustand (nämlich der Nephritiker) ist Wohl 
mehr der Theorie zuliebe angenommen als in Wirklichkeit be* 
obachtet; denn gerade bei der chronischen interstitiellen Nephritis 
leidet der allgemeine Ernährungszustand auffallend wenig.“ Ich 
bin aber in der Lage noch einen anderen Grund anzuführen gegen 
die Ansicht, daß die Kachexie oder überhaupt individuelle Ver- 


1) Tirehow’« Archir Bd. 73 p. 17. 
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-hältnisse zur Erklärung des wechselnden Verhaltens der Herz¬ 
hypertrophie bei den Schrumpfnieren dienen könnten. Denn es 
ist die geringe Entwicklung der Herzhypertrophie bei manchen 
Schrumpfnieren keineswegs ein mehr zufälliges Ereignis, welches 
hier und da aus akzidentellen Umständen erklärt "werden könnte, 
sondern es ist das Vorkommen der stärkeren oder ge¬ 
ringeren Herzhypertrophie an gewisse Formen oder 
Unterarten der Schrumpfniere ge knüpft. Die eine, welche 
mit starker Herzhypertrophie einhergeht, ist die gewöhnlich als 
genuine oder primäre Schrumpfniere, primäre interstitielle Ne¬ 
phritis, Nierencirrbose, rote Schrumpfniere bezeichnete Art. Ana¬ 
tomisch ist sie durch ziemlich gleichmäßige Granulierung von fast 
immer braunroter Färbung charakterisiert. Histologisch bieten 
die Herde gewucherten Interstitiums mit total verödeten Glomerulis 
und atrophischen Harnkanälchen eine einigermaßen regelmäßige 
Anordnung und wechseln mit Partien erhaltenen oder kompensa¬ 
torisch vergrößerten Parenchyms. Hierzu kommt das Fehlen oder 
wenigstens starke Zurücktreten degenerativer Veränderungen im 
Parenchym und eine starke Ausbildung der Arteriosklerose der 
kleinen Nierenarterien. Klinisch sind bei ihr, meiner Erfahrung 
nach, die bekannten Schrumpfnierensymptome prägnant vertreten. 
Die Blutdruckerhöhung beträgt (nach Riva-Rocci) 180—200 
und nicht selten noch darüber. 

Da es notwendig ist diese Art der Schrumpfniere im Laufe 
der weiteren Darstellung kurz zu bezeichnen, will ich sie nach 
ihrer hauptsächlich makroskopischen Erscheinungsweise als „rote 
Granulaniere“ benennen oder vom pathogenetischen Standpunkt 
als genuine Schrumpfniere, weil sie auch in ihren Anfängen 
von vornherein als sog. interstitielle Nephritis auftritt. 

Die andere Art der Schrumpfnieren, bei welcher die Herz¬ 
hypertrophie gering ist, läßt sich anatomisch nicht so einheitlich 
abgrenzen. Sie zeigt bei mehr blaß grau-gelblicher Färbung ent¬ 
weder eine gleichmäßige Granulierung oder eine mehr unregelmäßige 
und gröbere Höckerung. Histologisch sind die bindegewebig¬ 
atrophischen Partien unregelmäßig und zwar mehr diffus angeordnet. 
Die Glomeruli zeigen, soweit sie nicht total verödet sind, das Bild 
der chronischen Glomerulonephritis. Parenchymdegenerationen sind 
immer mehr oder weniger stark vertreten, Arteriosklerose der 
kleinen Arterien ist gering oder kann ganz fehlen. 

Klinisch sind die Schrumpfnierensymptome nicht immer prägnant 
vorhanden, so daß in manchen Fällen der Kliniker geneigt ist, die 
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chronisch-parenchymatöse Nephritis zn diagnostizieren. Der maxi¬ 
male Blntdrnck ist geringer als bei der ersten Form; er übersteigt 
nach meinen Erfahrungen selten 160 (R i v a - Rocci). Nicht wenige 
Fälle entgehen einer gründlichen klinischen Beobachtung, weil sie in 
relativem Wohlbefinden schnell einem urämischen Anfall erliegen, 
nach dessen Ausbruch sie erst ins Hospital eingeliefert werden. 

Eine zweckmäßige kurze Bezeichnung finde ich für die letzt¬ 
genannte Form der Schrumpfniere schwerer. Nach anatomischen 
Gesichtspunkten würde ich sie gegenüber der roten Grannlarniere 
als Schrumpfniere schlechtweg benennen. Vom pathogenetischen 
Standpunkt aus ist wohl der Ausdruck „sekundäreSchrumpf- 
niere“ berechtigt. Denn erstens gehört das, was man bisher als 
sekundäre Schrumpfniere mit Sicherheit oder Wahrscheinlichkeit 
bezeichnet hat, in diese Kategorie, und auch in den Fällen, deren 
Hervorgehen aus einem chronisch - parenchymatösen Vorstadium 
nicht sicher ist, bildet sich die Schrumpfniere auf dem Boden von 
chronischer Glomerulonephritis und Parenchymdegenerationen aus. 
Dies mag zur Charakterisierung bei beiden Gruppen von Schrumpf¬ 
nieren genügen. 

Auf die Berechtigung, eine Unterscheidung dieser beiden Kate¬ 
gorien von Schrumpfnieren durchzuführen, werde ich weiter unten 
noch zurückkommen. Es sei aber hier schon erwähnt, daß eine 

ähnliche Einteilung wie die vorliegende von Aufrecht 1 ) auf¬ 
gestellt worden ist. Er ging davon aus, eine tubuläre Nephritis 

und eine vaskuläre einander gegenüberzustellen und rechnet zu 

der ersteren Kategorie die akute parenchymatöse; die chronisch 
parenchymatöse und die weiße Schrumpfniere; während er die¬ 
jenige chronische Nephritis, welche ihren Ausgang in rote Granular- 
niere nimmt, als vaskuläre Nephritis auffaßt Weniger Beziehungen 
zu meinen Schrumpfnierenkategorien scheinen mir die interessanten 
Untersuchungen von Schlayer und Hedinger 2 ) zu haben, 
welche auf experimenteller Basis vom Gesichtspunkte der Nieren¬ 
funktionsstörung aus tubuläre und vaskuläre Nephritis zu unter¬ 
scheiden versuchen. 

Ich habe nun seit vielen Jahren das Verhalten der Herzhyper¬ 
trophie beachtet und da ich dies auch an einem großen Material 
zu prüfen in der Lage war, kann ich sagen, daß die geringe 
Herzhypertrophie ebenso regelmäßig und charakte¬ 
ristisch zur oben als „sekundäre“ Schrumpfniere be- 

1) D. Arch. f. klin. Med. &3. Bd. 1894. 

2) D. Arch. L klin. Med. 90. Bd. 1907. 
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nannten Kategorie gehört, wie die starke Herzhypertrophie 
zur „roten Granularniere“. Daher müssen wohl tiefer liegende 
and regelmäßig wirkende Ursachen für die geringere oder 
starke Hypertrophie des Herzens maßgebend sein. 

Am nächsten liegt es nun die Intensität der Nierenläsion für 
die stärkere oder geringere Ausbildung der Herzhypertrophie ver¬ 
antwortlich zu machen. Beziehungen der Herzhypertrophie zu 
einem Untergang des Nierenparenchyms im allgemeinen ergaben 
die Untersuchungen von Päßler and Heinecke. 1 ) Die genannten 
Autoren haben experimentell die Frage zu mitscheiden versucht, 
inwieweit der bloße Ausfall eines mehr oder minder großen Teiles 
der Nierensuhstanz imstande sei, Herzhypertrophie zu erzeugen. 
Sie haben zu dem Zweck bei Hunden durch mehrfache Resektionen 
die Nierensubstanz allmählich verkleinert Die Tiere bekamen 
eine Steigerung des arteriellen Blutdruckes und zwar erst dann, 
wenn sich Zeichen der Niereninsuffieienz einstellten. Bei den zur 
Sektion gelangten Tieren wurde dnrch die Mülle r’sche Herz- 
Wägemethode festgestellt, ob der linke Ventrikel hypertrophisch 
war. Dabei zeigte sich ein positives Resultat dann, wenn es ge¬ 
lungen war, Hunde 4 Wochen und länger mit einem so kleinen 
Nierenrest am Leben zu halten, daß während dieser Zeit eine 
leichte Niereninsuffieienz bestand. Päßler und Hei necke ziehen 
aus ihren Versuchen den Schluß, daß der bloße Ausfall eines großen 
Teiles der gesamten Nierensubstanz zu Hypertrophie des linken 
Ventrikels führen kann. 

Es wäre nun daran zu denken, daß analog diesen Versuchs¬ 
ergebnissen, der stärkeren Herzhypertrophie auch der stärkere 
Untergang von Nierenparenchym, die erheblichere Schrumpfung zu¬ 
grunde liegen müßte. Nun ist aber die „rote Granularniere“, welche 
von der starken Herzhypertrophie begleitet wird, vielfach gar nicht 
so erheblich verkleinert, wie dies lehrbuchmäßig gewöhnlich dar¬ 
gestellt wird. Es kommt sogar vor, daß die Verkleinerung sehr 
gering ist, dabei aber trotzdem hochgradige Herzhypertrophie be¬ 
steht. Demgegenüber zeigen gerade die Formen mit geringer Herz¬ 
hypertrophie meist eine sehr erhebliche Schrumpfung der Niere. 
In der umstehenden Tabelle kommt dieses deutlich zum Ausdruck. 
Ich habe hier 2 Fälle von sekundärer Schrnmpfniere (1 und 2) und 
2 Fälle, von roter Granularniere (3 und 4) nebeneinander gestellt. 

ln den ersten beiden Fällen übersteigt das relative Herz- 


1) Verhandlungen der deutsch, pathol. Gesell. 9 1905. 
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gewicht die von Mfilier ermittelten normalen Werte nur um ein 
geringes, während sie in den beiden letzten Fällen dieselben er¬ 
heblich übersteigen. Gleichzeitig zeigt der Index, welcher über das 
Verhältnis der rechten Kammer zur linken Auskunft gibt, in 
dem ersten Falle überhaupt kein Überwiegen der linken Kammer 
über die rechte, im zweiten ein geringes, während in den beiden 
letzten die besondere Stärke der linken Kammer deutlich hervor¬ 
tritt. Dabei sind die Nieren in den beiden ersten gerade so stark 
and noch stärker geschrumpft, als in den letzten. 


Nr. 

Geschlecht, 

Alter 

Größe der 

Nieren 

Herzgewicht 

(Mittelzahl nach Müller) 
ahooL i proport. 

R 

-jj- Ventrikel 

(Mittelzahl 
nach Müller) 

1 

weiUich, 

26 J. 

1. 7:3%: 3 cm 

273,2 

(231,7) 

0,00597 

(0,00447) 

0,531 

(0,499) 

2 

znintrifcb, 
41 J. 

1. 8:57,:3em 
r. 9: 4 :4 „ 

290,9 

(243,2) 

0,00588 

(0,00512) 

0,477 

(0,506) 

3 ! 

weiblich, 

66 J. 

1.111* 1 /, :4 cm 

464,4 

(270,7) 

0,00757 

(0,00469) 

0,437 

(0,529) 

4 1 

i 

weiblich, 

70 3 . 

1. 9:4‘/, :2 cm 

1 

353,9 

(231,7) 

0,00745 

(0,00477) 

0,378 

(0,545) 


Es fragt sich aber, ob in der makroskopisch feststellbaren Ver¬ 
kleinerung des Organs der Schwund des Parenchyms wirklich zum 
Ausdruck kommt. In bezug auf den mikroskopisch nachweisbaren 
Untergang von Parenchym ist die Gegenüberstellung von Nieren 
mit schwacher und starker Herzhypertrophie etwas schwerer. In 
allen den untersuchten Nieren finden sich, wie nicht anders zu 
erwarten, neben atrophischen auch erhaltene bzw. kompensatorisch 
vergrößerte Partien. Und die Abschätzung der Größe des Gewebs- 
nnterganges kann unter Berücksichtigung dieser Verhältnisse nur 
annähernd geschehen. Ich habe mich zunächst vergewissert, ob in 
den NiereB, welche voa geringer Herzhypertrophie begleitet waren, 
die Ansdehnung der atrophischen Partien etwa nicht der makro¬ 
skopischen Verkleinerung entsprechend wäre. Das war aber durch¬ 
aus der Fall and ebenso war in den makroskopisch nnr mäßig ver¬ 
kleinerten Nieren mit hochgradiger Herzhypertrophie etwa mikro¬ 
skopisch kein stärkerer Gewebsuntergang vorhanden, als nach dem 
makroskopischen Aussehen hätte erwartet werden können. 

Somit läßt sich wohl sicher sagen, daß die auffällige 
Differenz in der Stärke der Herzhypertrophie bei 
Schrnmpfniere nicht mit Differenzen im Geweben nt er gang 
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zusammenfallen und die Erscheinung also hierdurch auch nicht 
erklärt werden kann. Vielleicht existieren aber solche Beziehungen 
nur zu dem Untergang bestimmter Teile etwa der Glomeruli. Es 
hat nämlich L o e b *) die Anschauung vertreten, daß das wechselnde 
Verhalten, welches einzelne Nephritisformen in bezug auf Blutdruck¬ 
erhöhung und Herzhypertrophie zeigen, durch die mehr oder weniger 
starke Beteiligung der Glomeruli an dem Erkrankungsprozeß be¬ 
dingt sei. Von den erkrankten Glomerulis oder den durch diese 
Erkrankung bedingten Funktionsstörungen aus soll auf reflektorischem 
Wege eine Erhöhung des vasomotorischen Tonus herbeigeführt 
werden, als deren Folge Blutdruckerhöhung und Herzhypertrophie 
auftreten. Das Zusammentreffen von Herzhypertrophie und vor¬ 
zugsweiser Schädigung der Glomeruli im histologischen Bild der 
Nephritis, wollen auch andere Untersucher bestätigt gefunden haben, 
worauf ich später noch zurückkommen werde. Eine Prüfung in 
dieser Richtung ist nicht einfach, es ist schwer zu sagen, ob in 
einer Niere mehr als in einer anderen Glomeruli zugrunde gegangen 
sind, und was noch wichtiger, aber auch noch schwieriger ist, in¬ 
wieweit bei nicht völliger Verödung ihre Funktion als beeinträchtigt 
anzusehen ist. Ich habe die Beantwortung dieser Fragen nach 
allen Richtungen hin versucht, insbesondere auch dadurch, daß ich 
durch Injektion einer Niere die Durchgängigkeit auch der bereits 
erkrankten Glomeruli festzustellen suchte. Dabei schien sich von 
vornherein die Glomerulitheorie kaum zu bestätigen. In den Fällen 
von „sekundärer Schrumpfniere“ zeigten sich nämlich die Glomeruli 
fast alle beteiligt, sie boten das Bild einer totalen oder teil¬ 
weisen Verödung und zwar in der Form wie sie von Löhlein 2 ) 
als charakteristisch für die sekundäre Schrumpfniere hingestellt 
wird. Allerdings lehrten die Injektionspräparate, daß fast alle 
Glomeruli, auch die schon anscheinend fast ganz verödeten, noch 
zum Teil, wenn auch oft nur in geringem Maße, durchgängig waren. 
An feineren Schnitten zeigte sich, daß diesen injizierten Stellen 
dünnwandige Schlingen entsprachen, die mit ihrem freien Teil in 
eine zwischen den hyalinen Teilen des Glomerulus gelegenen Spalte 
ragten, welche sich in Serienschnitten als Reste des Kapselraumes 
herausstellte. Somit war für viele der schon hochgradig verän¬ 
derten Glomeruli noch eine geringe Funktionsfähigkeit anzunehmen. 

1) D. Arch. f. klin. Med. Bd. 85. 

2) Über die entzündlichen Veränderungen der Glomeruli der menschlichen 
Nieren- Arbeiten aus dem pathol. Inst, zu Leipzig H. 4 1907. 
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Es könnte also den Anschein haben, als wenn diese noch in ge¬ 
ringem Maße, aber an den meisten Glomerulis vorhandene Funk¬ 
tionsfähigkeit, eine stärkere Ausbildung der Herzhypertrophie un¬ 
nötig gemacht hätte. Aber dann hätte in den Fällen mit hoch¬ 
gradiger Herzhypertrophie noch weniger funktionsfähige Glomerul- 
substanz feststellbar sein müssen. Aber schon der Fall 3 der 
Tabelle schuf darin Klarheit. Denn entsprechend der geringen 
Verkleinerung der Niere war auch mikroskopisch die Bindegewebs¬ 
wucherung gering und die Glomeruli nur zum kleinsten Teil unter¬ 
gegangen, die übrigen wohl erhalten, mit dünnwandigen, blutgefüllten 
Schlingen. Ich möchte hier überhaupt darauf hinweisen, daß bei 
den gleichmäßig gekörnten roten Granularnieren sehr viel funk¬ 
tionsfähige Glomeruli neben den atrophischen vorhanden zu sein 
pflegen. Loeb fußt bei der Aufstellung seiner Theorie unter anderem 
auf dem Lehrsatz, daß bei den Schrumpfnieren vorwiegend die 
Glomeruli, bei der einfachen chronischen Nephritis, vorwiegend das 
Parenchym verändert sei. Das dürfte selbst als allgemeine aus¬ 
nahmereiche Kegel nicht zutreffen. Man unterschätzt gewöhnlich 
die Menge der funktionsfähigen Substanz, die zwischen den narbigen 
Partien in den genuinen Schrumpfnieren regelmäßig vorhanden 
ist. Was andererseits die chronisch parenchymatösen Nephritiden 
anbelangt, so sind diese, wie sich auch aus den Untersuchungen 
Löh lein’s ergibt, meist von einer hochgradigen Affektion der 
Glomeruli begleitet In 2 Fällen von sog. chronisch-parenchymatöser 
Nephritis notierte ich, daß außer einer großen Zahl total verödeter 
Glomeruli wohl keiner anzutreffen war, der nicht teilweise hyalin 
verödete Partien aufwies und ich muß sagen, daß, wenn ich die 
Funktionsbeeinträchtigung des glomerulösen Apparates solcher Nieren 
einschätzen soll, ‘er einer mäßig vorgeschrittenen „roten Granular- 
niere“ mindestens gleichkommt, wenn nicht übertrifft Nun war in 
den erwähnten Fällen chronisch-parenchymatöser Nephritis aus¬ 
gesprochene Herzhypertrophie vorhanden, die, wenn auch aus äußeren 
Gründen nicht zahlenmäßig festgestellt, doch geringer war als in 
Fällen von genuiner Granularniere. Dies entspricht ja auch einer 
allgemein anerkannten Erfahrung. 

Weiterhin möchte ich auch auf die lehrreichen Erfahrungen 
bei den Amyloidschrumpfnieren hinweisen. Von diesen hat schon 
Weigert 1 ) erwähnt, daß sie regelmäßig ohne Herzhypertrophie 
Vorkommen. Wenn dies vielleicht nicht für alle Fälle zutrifft, so 


Volkmonn’s Sammlung klinischer Vorträge 162/163. 
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ist jedenfalls die Herzhypertrophie bei Amyloidschnimpfaieren sehr 
gering. Aber die Nieren sind erheblich verkleinert und ein großer 
Teil der Glomeruli ist untergegaagen. Ich untersuchte einen Fall 
genauer, in dem äußerlich noch wenig die interstitiellen Prozesse 
nachweisbar waren. Klinisch war er typisch unter dem Bild der 
chronischen Nephritis mit Ödemen verlaufen. In diesem Falle gab 
es keinen einzigen Glomerulus, der nicht hochgradigste Verände- 
rang zeigte. Die Mehrzahl war total, die übrigen größtenteils ver¬ 
ödet, so daß die letzteren, wie Injektion der einen Niere lehrte, 
wenige durchgängige Schlingen hatten. Dabei war die Verbreitung 
des Krankheitsprozesses über das Organ ziemlich gleichmäßig. Die 
übrig bleibende, sekretionsfähige Glomernlussubstanz war also im 
ganzen außerordentlich gering. Und bei dieser Sachlage ergab die 
Wägung nach Müller das Fehlen einer Herzhypertrophie. 

Fragen wir uns nun gegenüber diesen Feststellungen, auf 
welcher Grundlage beruht die Theorie, daß das Auftreten der Herz¬ 
hypertrophie und ihre mehr oder weniger starke Ausbildung von 
der Beteiligung der Glomeruli am Krankheitspixmeß abhängig sei. 
Loeb bringt nur einen ganz kurzen Hinweis darauf daß von den 
akuten Nephritiden die skarlatinöse Erkrankung, die in der Regel 
eine Glomerulonephritis sei, auch von Herzhypertrophie begleitet 
werde, daß feiner die Nephritiden mit Hydrops hauptsächlich Ver¬ 
änderungen der Kanälchen darböten und dementsprechend mit ge¬ 
ringer Herzhypertrophie verknüpft seien, während die Schrumpfnieren, 
die den Untergang zahlreicher Glomeruli herbeiführten, auch durch 
die stärkste Herzhypertrophie aasgezeichnet seien. Ich habe schon 
oben diesen Sätzen widersprochen und brauche hier nnr noch 
hinzuzufügen, daß bei der subakuten Nephritis nach Scharlach, 
welche von Hypertrophie begleitet wird, in einigen von mir unter¬ 
suchten Fällen neben geringer Glomerulonephritis sich starke 
degeuerative Prozesse am Parenchym zeigten, so daß sich bei 
systematischer Untersuchung auch in dieser Beziehung keine kon¬ 
stanten und alleinigen Beziehungen zwischen Herzhypertrophie nnd 
Glomerulusaffektion ergeben dürften. 

M. B. Schmidt 1 ) will eine Übereinstimmung zwischen dem 
Vorhandensein von Blutdrucksteigerung und Glomerulusaffektion 
einerseits, Fehlen der Blutdrucksteigerung und parenchymatöser 
Nephritis andererseits gefunden haben. Er notiert aber auch Aus- 


1) Diskussionsbemerkung zum Referat über Morbus Brightii: Verhandl. d. 
deutschen pathol. Ges. 9 1905. 
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nahmen von dieser Regel und fand auch, daß die Intensität and 
besonders die Ausbreitung der Gloneruhis Veränderungen nicht in 
proportionalem Verhältnis zum Grade der Drucksteigerung steht. 
Eine Bedeutung der Glomerulusaffektkmen nimmt Schmidt auf 
Grund seiner Untersuchungen gleichwohl an. Volhard a X freilich 
von anderen Vorstellungen über die Ursache der Henhypertrophie 
ausgehend als Loeb, kommt auch zn der Vorstellung, daß Herz« 
hypertropbie und Glomerulonephritis in ursächlicher Beziehung zu¬ 
einander stehen. Er erwähnt in dieser Hinsicht 2 von Möncke- 
berg auf seine Veranlassung untersuchte Fälle, der eine wies 
Herzhypertropbie anf ohne Schrumpfniere, die nach den klinischen 
Symptomen erwartet wurde, aber mit Glomerulonephritis, in dem 
anderen fand sieh Schrumpfniere ohne Henhypertrophie aber histo¬ 
logisch ein auffallendes Intaktbleiben der GlomerulL 

Löblein’s*) eingehende Untersuchungen betreffen Fälle, die 
in die Kategorie der chronisch-parenchymatösen Nephritis hinein¬ 
gehören. Er fand bei allen ausgedehnte Glomernlusaffektion mit 
Ausnahme eines Falles, der bei intakten Glomerulis nur parenchy¬ 
matöse Läsionen zeigte. Dieser Fall war nun auch der einzige, 
bei dem Herzhypertrophie fehlte, während sie m allen anderen 
Fällen bestand. Löhlein hat aber wohlweislich hieraus nicht zu 
weit gehende Folgerungen gezogen, indem er sagt: „Diese Fest¬ 
stellung steht im Einklang mit den Angaben von Loeb, Vol¬ 
hard, M. B. Schmidt.“ Schließlich ist auch noch von Päßler*) 
unter Berufung auf Schmorl ein Zusammentreffen besonders hoch¬ 
gradiger Herzhypertropbie mit bedeutender Beteiligung der GIo- 
meruli am Krankheitsprozeß behauptet worden. 

Es stehen also meine Ergebnisse zu denen der erwähnten 
Autoren in mehr oder minder schroffem Gegensatz. Ich erkläre 
mir dies einmal daraus, daß bei der Feststellung, ob mehr oder 
weniger Glomernlnssnbstanz funktionsunfähig geworden ist, die sub¬ 
jektive Deutung nicht zu umgehen ist, und ferner daraus, daß es 
sich meistens mehr um gelegentliche Beobachtungen handelt, nicht 
um systematisch dtrrchgeführte, so daß naturgemäß Einzelbeobach¬ 
tungen, bei denen Herzhypertrophie und Glomernlusnntergang oder 
Fehlen der Herzhypertropbie und Intaktbleiben der Gefäßknäuel 


1) cf. Anmerk. p. 12. 

2) Über die entzündlichen Veränderungen der Glomeruli der menschlichen 
Nieren. Arb. a. d. pathol. Inst. Leipzig H. 4 1907. 

3) D. Arch. f. klin. Med. Bd. 87. 
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zusammenfielen, leicht den Eindruck vön der Richtigkeit der Löb- 
schen Theorie erwecken konnten. 

Ich kann also nicht finden, daß die Theorie, die Blutdruck- 
erhöhung bei Nephritis, oder die durch sie bedingte Herz¬ 
hypertrophie stehe mit dem Untergang oder mit Funktions- 
beeinträchtignngen der tilomeruli in Zusammenhang in 
den anatomisch - histologischen Verhältnissen eine 
Stütze findet. Sicher aber, und das ist die Hauptsache, auf 
die es mir ankommt, kann man die auffälligen Differenzen 
in dem Verhalten der Herzhypertrophie bei Schrumpf¬ 
nieren nicht auf die größere oder geringere Beteiligung 
der Glomeruli am Krankheitsprozeß beziehen. 

Vielleicht könnte man aber geneigt sein, die Affektion der 
kleinen Blutgefäße zur Erklärung des Unterschiedes in der Stärke 
der Herzhypertrophie bei Schrumpfnieren heranzuziehen. Denn 
das ist wenigstens ein Punkt, in dem die beiden Unterarten der 
Schrumpfniere sich voneinander regelmäßig unterscheiden. Auch 
in dieser Beziehung hat man früher verallgemeinert und das Vor¬ 
kommen der Gefäßalterationen einfach als ein allgemeines Charak¬ 
teristikum der Schrumpfniere hingestellt. Andererseits ist auch 
über die Deutung und Bedeutung der Gefäßaffektionen bis in die 
neueste Zeit hinein viel gestritten worden. Ich kann hier auf die 
Literatur nicht weiter eingehen, es genügt, wenn ich meinen Stand¬ 
punkt, den ich früher 1 2 ) hinreichend begründet zu haben glaube, 
dahin zusammenfasse, daß bei den Schrumpfnieren zwar Gefäß¬ 
alterationen verschiedener Dignität Vorkommen, das Wesentlichste 
und Wichtigste aber eine echte Arteriosklerose der mikroskopisch 
kleinen Arterien ist, die mit hyperplastischen und stark degene- 
rativen Prozessen einhergeht. Sie ist über die Niere und viele 
Organe verbreitet und stellt sich somit, auch ohne daß die größeren 
Gefäße befallen zu sein brauchen, als eine Systemerkrankung dar. 
Die Gefäßveränderung kommt nun bei der genuinen Granularniere 
konstant, stark und von Anfang an vor und ist bei der sekun¬ 
dären Schrumpfniere gering oder kann fehlen (Roth a )). 

Nicht regelmäßig aber häufig trifft man in Fällen roter Granular¬ 
niere schon makroskopisch wahrnehmbare Arteriosklerose an 
den kleineren Arterienstämmen an, während die großen Arterien 
die ersten Anfänge des Prozesses in Form gelblich trüber Flecke 


1) Virchow’s Arch. Bd. 178 (.1904) und 181 (1905). 

2 ) Virchow’s Arch. Bd. 188. 
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zeigen. Je stärker die Arteriosklerose in Schrumpfnierenfällen aus¬ 
gebildet ist, nm so mehr greift sie auf die größeren Gefäße über. 
Dieses Verhalten läßt mich als wahrscheinlich annehmen, daß bei 
der Schrumpfniere die Arteriosklerose an den periphersten Teilen 
des arteriellen Systems beginnt und nach den zentralen fort¬ 
schreitet. 

Was nun die Beziehungen der Arteriosklerose zur Herzhyper¬ 
trophie anbelangt, so dürften die makroskopisch wahrnehmbaren 
Gefäßveränderungen kaum ausreichen, die besonders starke Herz¬ 
hypertrophie bei roter Granularniere zu erklären aus 2 Gründen. 
Erstens wissen wir, daß selbst bei fortgeschrittener Arteriosklerose 
Herzhypertrophie fehlen oder gering sein kann. Marchand 1 ) 
möchte hierfür den allgemeinen Ernährungszustand, die Blutmenge 
und ähnliches verantwortlich machen, während er mechanische 
Gründe allein nicht für ausreichend zur Erklärung hält. Insbesondere 
bestreitet er, daß die Ausbildung der Herzhypertrophie bei Arterio¬ 
sklerose von der Beteiligung gewisser Gefäßgebiete abhängt — wie 
Hasenfeld 2 3 ) will von den Arterien des Splanchnikusgebietes. In 
diesem letzteren Punkte stimme ich Marchand bei und finde ins¬ 
besondere, daß die Beteiligung der Splanchnikusgefäße bei der 
genuinen Schrumpfniere nicht so regelmäßig und so erheblich ist, 
daß man einen Zusammenhang zwischen ihr und dem starken Über¬ 
wiegen der Herzhypertrophie konstatieren könnte. Häufig sind ja 
Nieren- und Milzarterien beteiligt, Darmarterien aber seltener und 
schwach, und da andere Gefäßgebiete, wie z. B. die Gehirnarterien, 
frühzeitig und stark ergriffen zu sein pflegen, kann man kaum ein 
Überwiegen der Beteiligung der Splanchnikusgefäße behaupten. Es 
bedarf daher auch wohl die Angabe Hasenfeld’s 8 ), daß, wenn 
bei Schrumpfnieren Splanchnikusgefäße besonders von der Arterio¬ 
sklerose befallen sind, der linke Ventrikel den rechten über wiegt; 
wenn aber die Splanchnikusgefäße nicht beteiligt sind, eine mehr 
gleichmäßige Herzhypertrophie vorliegt, noch der Nachprüfung an 
größerem Material. 

Zweitens muß man den Versuchen, die stets starke Herzhyper¬ 
trophie der roten Granularniere durch die makroskopisch wahr¬ 
nehmbare Arteriosklerose größerer und kleinerer Arterien zu er- 


1) „Arterien“ in Eulenburg’a Realencyklopädie 4. Auflage tttfd Referat über 
Arteriosklerose. Verbandl. des 21. Kongr. f. innere Med. Leipzig 1904. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 59. 

3) 1. c. 
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klären, entgegenhalten, daß es Fälle gibt, in denen diese fehlt, die 
starke Herzhypertrophie gleichwohl vorhanden ist. Ich Möchte hier 
anf den in dieser Hinsicht genau untersuchten Fall von Prym 1 ) 
verweisen. 

Anders liegt die Frage, ob jene regelmäßig vorhandene nur 
mikroskopisch feststellbare Arteriosklerose kleinster Organ¬ 
arterien ein Plus der Herzhypertrophie bei Schrumpfhiere bewirken 
könne. Es ist von Thoma 1 ) nachgewiesen, daß die Schrumpf¬ 
nieren Dnrchströmnngsversuchen erheblichen Widerstand entgegen¬ 
setzen. Thoma bezieht diesen Widerstand in erster Linie auf 
die Einengung der Kapillarbahn, die als Folge der Bindegewebs¬ 
wucherung und des Parenchymunterganges auftritt, ferner auch auf 
den Glomerulusuntergang und die Erkrankung der kleinen Arterien. 
Ich meine, daß man die Affektion der Arterien allein für einen 
Zirkulationswiderstand in der Schrumpfhiere verantwortlich machen 
muß. Thoma’s Untersuchungen beziehen sich nämlich, wie aus 
der Beschreibung seiner Fälle deutlich hervorgeht, auf typische 
Fälle von roter. Granularniere. Bei diesen zeigt sich postmortal 
tatsächlich eine Erschwerung der Zirkulation, wie man bei jedem 
Injektionsversuch wahrnehmen kann. Es setzen solche Schrumpf- 
nieren der Injektionsflüssigkeit einen erheblichen Widerstand ent¬ 
gegen, sie injizieren sich schlecht. Das ist aber bei den sekundären 
Schrumpfnieren, die ohne starke Affektion des Gefäßsystems einher¬ 
gehen, auch wenn sie viel interstitielles Gewebe, viel verödete 
Glomerulussubstanz aufweisen, nicht der Fall, sie lassen sich leicht 
injizieren. Es muß somit der Widerstand für die Zirkulation auf 
die Veränderung der arteriellen Äste in den Nieren bezogen werden. 
Daß aber diese erhöhten Widerstände im Zirkulationsapparat der 
roten Granularniere genügen sollten, die hochgradige Herzhyper¬ 
trophie solcher Fälle zu erklären, wird man kaum annehmen dürfen. 
Eine solche Vorstellung machte ja den Hauptteil der Traube- 
schen Theorie aus und ist als solche widerlegt und verlassen. In¬ 
wieweit die Arbeit von Katzenstein, 2 ) welcher bei Einengung 
der Nierenarterien, nicht aber bei Verschluß derselben eine Blut¬ 
drucksteigerung erhielt, die Bedeutung der erkrankten Nieren¬ 
gefäße für die Erklärung der Herzhypertrophie wieder anfleben 
lassen wird, läßt sich noch nicht absehen. Eher wäre es möglich, 
die Verbreitung der Arteriosklerose kleinster Arterien auf viele 


1) Virchow's Arcli. Bd. 177. 

2) Virchow’s Arch. Bd. 182. 
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Organe, und die hierdurch gesetzten Widerstände zur Erklärung 
der starken Herzhypertrophie, die manche Sehrampfnieren begleitet, 
heranzuziehen. In diesem Sinne, scheint es, wollen Pftßler und 
Heinecke 1 ) meine früher mitgeteilten Befunde über die Ver¬ 
breitung jener Gefäßveränderuag deuten. Daß durch solche Wider¬ 
stände in mehreren Organen eine erhebliche Mehrarbeit für den 
linken Ventrikel entstehen würde, läßt sich nicht leugnen. Nur 
müßte vorausgesetzt werden, daß die Gefäßerkrankung gegenüber 
der Herzhypertrophie das Primäre wäre, oder wenigstens selbständig 
und unabhängig von ihr entstünde. Das ist aber nicht wahrscheinlich. 

Man muß vielmehr daran festhalten, daß man zum Verständnis 
der gesamten Affektionen des Gefäßsystems der Nephritiker von 
der Blutdruckerhöhjing als dem Primären auszugehen hat. Es hat 
nun die Anschauung vielfach Anklang gefunden, daß die Blutdruck¬ 
erhöhung durch vasomotorische Krampfzustände der kleinen Arterien 
bedingt sei. Dann wäre es durchaus verständlich, daß die starke 
funktionelle Inanspruchnahme der kleinen Arterien, verbunden mit 
dem erhöhten Blutdruck, die arteriosklerotische Veränderung der¬ 
selben herbeiführte. Bei dieser Genese der Gefäßalteration, die nach 
dem Stande unserer Kenntnisse am meisten für sich hat, wäre also 
Herzhypertrophie und Arteriosklerose der kleinsten Organarterien 
auf eine gemeinsame Ursache zurückzuführen, die in einem stetig oder 
Mutig sich wiederholenden Anreiz des Organismus zur Ausbildung 
einer Biutdruekerhöhnng gegeben wäre. Herzhypertrophie 
und Arteriosklerose der Nephritiker erscheinen daher als 
gleichwertige pathologische Zustände, als verschieden lokali¬ 
sierte Reaktionen des Gefäßsystems auf dieselbe 
Schädigung, und es kann nicht die eine durch die andere ihre 
Erklärung finden. 

Die bisherigen Erörterungen zeigen, daß sich in den anatomi- 
. sehen Verhältnissen der Schrumpfuieren überhaupt keine Erklärung 
für die ungleichmäßige Ausbildung der Herzhypertrophie findet. 
Nun wäre es freilich möglich, daß eine Funktionsstörung der Niere, 
welche vorzugsweise die Ausbildung der Herzhypertrophie veran¬ 
laßt, bei der „roten Granulamiere“ stärker vorhanden sei, als hei 
der „sekundären Schrumpfniere“, ohne daß eine anatomisch-histo¬ 
logische Grundlage für diese Funktionsstörung vorhanden, oder bis 
jetzt nachweisbar wäre. Da die Anschauung viel für sich hat, 
daß der Anreiz zur Blutdruckerhöhung von chemischen Stoffen aus- 

l) l. c. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 94. Bd. 2 
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geht, die infolge mangelhafter Nierensekretion sich im Blute an¬ 
häufen, so wäre zn fragen, ob mit Wahrscheinlichkeit die Retention 
eines oder aller harnfähigen Stoffe bei der roten Granularniere 
stärker sei, als bei anderen Schrumpfnieren. Die Entscheidung 
dieser Frage ist erschwert dadurch, daß wir die Substanz, welche 
den Einfluß auf die Höhe des Blutdruckes ausübt, nicht kennen. 

Will man, wozu Päßler 1 2 3 ) geneigt scheint, das mangelnde Aus¬ 
scheidungsvermögen der Niere im allgemeinen, „die Niereninsuf- 
ficienz“, verantwortlich machen, so müßte sich zur Erklärung des 
besonders starken Hervortretens der Herzhypertrophie bei der roten 
Granularniere zeigen lassen, daß bei dieser Form der Schrumpf¬ 
niere die Ausscheidung harnfähiger Substanzen am stärksten be¬ 
einträchtigt ist Daß dies dem anatomischen Befund nach nicht 
anzunehmen ist, geht schon aus meinen obigen Ausführungen ge¬ 
nügend hervor. Auch im klinischen Verhalten der beiden Arten 
von Schrumpfnieren scheint, soweit ich das beurteilen kann, nichts 
für eine im allgemeinen stärkere Ausscheidungsinsufficienz der 
roten Granularniere zu sprechen. Vielleicht darf man die Neigung 
zu Urämie zu führen, als einen Gradmesser der Niereninsufficienz 
anführen. Denn man findet, wie ich dem Referat von F r. M ü 11 e r a ) 
entnehme, die Urämie nur bei jenen Gruppen von Nierenerkran¬ 
kungen, bei welchen sich eine unvollkommene Ausscheidung der 
Stoffwechselprodukte, insbesondere des Stickstoffes, nachweisen läßt 
Dementsprechend hat auch Hirsch 8 ) gefunden, daß .in Fällen mit 
hochgradiger Herzhypertrophie und geringer Schrumpfung der 
Niere sich häufig urämische Erscheinungen während des Lebens 
gezeigt hatten. Meinen Erfahrungen nach kann ich mich dem 
nicht anschließen. Ich finde, daß gerade die Schrumpfnieren mit 
geringer Herzhypertrophie zu Urämie neigen und durch Urämie 
zum Tode gelangen, während bei roten Granularnieren die Gefaß- 
affektionen (Herzinsufficienz, Apoplexie) im Vordergrund stehen 
und in der Regel das Ende herbeiführen. 

Strauß 4 ) fand, daß der sog. Reststickstoflf im Blute bei chro¬ 
nisch parenchymatösen Nephritiden nicht erhöht, bei der inter¬ 
stitiellen Nephritis dagegen stark erhöht ist. Aber auch hierauf 
läßt sich eine befriedigende Erklärung für die Differenz der Herz- 

1) Über die Ursache und Bedeutung der Herzaffektion Nierenkranker. Volk- 
mann’s Sammlung klin. Vorträge Nr. 408 (1906). 

2) Morbus Brightii. Verhandl. d. deutsch, pathol. Ges. IX 1905. 

3) 1. c. 

4) Cit. nach Senator. 
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hypertrophie bei den Schrumpfnieren nicht aufbauen, weil die 
chronisch-parenchymatöse Nephritis ohne Reststickstoff-Betention 
doch auch Herzhypertrophie zeigt, und vor allem, weil nicht fest¬ 
steht, ob die Retention des Reststickstoffes bei der Granularniere 
größer ist, als bei der sekundären Schrumpfniere. Und wenn 
Senator sagt, daß es bei der interstitiellen Nephritis zweifelhaft 
sei, ob in der ersten Periode schon eine Zurückhaltung jener den 
Reiz bildenden Stoffe stattfinde, um so mehr, als ja anfangs und lange 
Zeit hindurch der Urin, abgesehen von dem wechselnden, meist 
geringen Eiweißgehalt normal sei, so gilt dies, wie bekannt, gerade 
von der Granularniere, also derjenigen Form, welche die starke 
Herzhypertrophie zeigt. 

Kurz, es ist nach dem heutigen Stande der Kenntnisse nicht 
anzunehmen, daß mangelhaftes Ausscheidungsvermögen der Niere 
auf autotoxischem Wege bei einer Form der Schrumpfniere früh¬ 
zeitiger und stärker eine Blutdruckerhöhung herbeifahre als bei 
anderen Schrumpfnieren. Damit könnten wir denn im allgemeinen 
sagen, daß das, wovon ich ausging, nämlich die erheblichen 
Differenzen in der Stärke der Herzhypertrophie bei 
den Schrnmpfnieren, durch entsprechende Verschie¬ 
denheiten des Krankheitsprozesses in den Nieren 
nicht erklärt werden können. 

Nun wird man gewiß im Auge behalten müssen, daß solche 
Erklärung sich bei weiterer Forschung noch ergeben könnte, ins¬ 
besondere durch den Nachweis der Retention bestimmter chemischer 
Stoffe. Andererseits liegt aber auch der Gedanke sehr nahe, daß 
das Plus von Herzhypertrophie, welches sich bei der roten Granu¬ 
larniere zeigt, sowie die zugehörige besondere Stärke und Aus¬ 
breitung der Arteriosklerose kleiner Organarterien, auf extrarenale 
Ursachen zurückgeführt werden müsse. Ich berühre damit eine 
alte Streitfrage, zu der auch die Bestrebungen zugehören, der pri¬ 
mären interstitiellen Nephritis eine gesonderte Stellung in der 
Krankheitsgruppe des Morbus Brightii anzuweisen. Ohne auf die 
ältere Literatur, die häufig genug zusammengestellt ist, weiter ein¬ 
zugehen, erinnere ich kurz daran, daß in England Johnson, 
Grainger, Steward, Gull und Sutton diejenige Form der 
Schrumpfniere, die ich hier als rote Granularniere bezeichnet habe, 
abzutrennen suchten. Vor allem erregten Gull und Sutton da¬ 
durch Aufsehen, daß sie glaubten, das Primäre der Erkrankung in 
den Gefäß Veränderungen zu sehen, die sie für spezifische Verände- 

1) Deutsche med. Wochenschr. 1903. 

2 * 
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rangen hielten. In Deutschland hat namentlich Bartels 1 ) vom 
klinischen Standpunkt ans das Bild der primären interstitiellen 
Nephritis, die kein chronisch-parenchymatöses Vorstadium besitzt, 
gezeichnet. Zu der Ansicht, daß die Herzhypertrophie nicht not¬ 
wendig als die Folge der interstitiellen Nephritis aufgefaßt zn 
werden braucht, sondern auch der Nierenveränderung koordinierte 
Erscheinung sein könnte, bekannte sich unter anderem Rabl und 
in seinen älteren Arbeiten anch Senator. 

Wenn ich auch meinerseits der Auffassung näher trete, daß der 
übergroßen Herehypertrophie der roten Oranularniere Ursachen zu¬ 
grunde liegen könnten, die nicht in dem nephritischen Prozeß allein zu 
suchen sind, so geschieht es, weil außer den schon aus führlich er¬ 
örterten Gründen noch einige andere Überlegungen hierfür sprechen. 

Ich möchte in dieser Hinsicht zunächst darauf verweisen, daß 
die Pathogenese der roten Granularniere von derjenigen der 
sekundären SchrHmpfniere verschieden ist Die älteren Unter¬ 
sucher sagten, daß erstere direkt mit einer interstitiellen Ent¬ 
zündung beginne, die letztere aus einem parenchymatösen Stadium 
hervorgehe. Indessen wird man heute die Pathogenese einer 
Schrum pfniere nicht allein auf der produktiven Entzündung des 
interstitiellen Bindegewebes aufbauen können, vielmehr stehen woW 
alle Pathologen auf dem Standpunkt, dem primären Untergang 
desParenchyms eine große Bedeutung beizumessen. Man braucht 
dabei keineswegs zu weit zu gehen und kann sich genötigt sehen 
anzunehmen, daß die die Niere treffende Noxe gleichzeitig Gewebs¬ 
schädigung und entzündliche Proliferation des Bindegewebes ans¬ 
löst. Aber da diese entzündliche Proliferation leicht und aus mannig¬ 
fachen Ursachen zu der das Parenchym treffenden Schädigung hiu- 
zutreten kann, so wird die große Bedeutung des primären Unter¬ 
ganges des Parenchyms bei den chronischen Entzündungen drüsiger 
Organe nicht herabgemindert. Es ist das Verdienst Weigerts’ 2 3 ) 
die Auffassung begründet zu haben, daß bei dem chronischen Morbus 
Brightii der Schwund des Parenchyms, wenn er nicht durch Re¬ 
generation sich zn ersetzen vermag, die Wucherung des Bindege¬ 
webes auslöst. Ergänzend tritt hinzu die Arbeit Ziegler ’s *), 


1) Klinische Studien über die verschiedenen Formen von chronischen diffusen 
Nierenentzündungen. Volkmann's Sammlung klinischer Vorträge Nr. 25, 1871. 

2) Die Bright’sche Nierenerkrankung vom pathol.-auatom. Standpunkte. 
Volkmann’s Sammlung klinischer Vorträge Nr. 162—163 1879. 

3) Über die Ursachen der Nierenschrumpfung etc. Deutsch. Arch. f. klm. Med. 
Bd. 25. 
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in welcher er die Bedeutung der Zirknlationsstöruug für die Aus¬ 
bildung einer interstitiellen Nephritis hervorhebt. Ziegler ging 
dabei von der senilen Atrophie der Niere und der Nierenläsiou der 
Arteriosklerose aus, wies nach, daß hierbei der Parenehymsehwund 
Folge allgemeiner oder lokaler Ernährungsstörung sei, bedingt durch 
Gefäßalteration, und schuf so den Begriff der arteriosklerotischen 
Schrumpfniere. Für die genuine interstitielle Nephritis nahm 
Ziegler an, daß ein Teil des Glomerulusnnterganges durch die 
Obliterationsprozesse der Vasa afferentia bedingt sei, wobei er dem 
damaligen Stand der Kenntnisse entsprechend die Gefäßobiite¬ 
rationen als die Folge der Nephritis ansah. Der Glomerulusunter- 
gang ist aber deswegen von Bedeutung, weil ihm eine Inaktivitäts¬ 
atrophie des zugehörigen Kanalsystems folgt, eine Erscheinung, die 
schon vor Ziegler z. B. von Thoma*) hervorgehoben worden 
ist und heute wohl allgemeiner Anerkennung sicher ist. 

Während nun Ziegler hinsichtlich der arteriosklerotischen 
Schrampfniere, oder sagen wir, weil dieser Ausdruck etwas ver¬ 
wirrend wirkt lieber, bei der Nierenläsion der Arteriosklerotiker, 
sowohl die Affektion der Arteria renalis im Hilus, als auch ihrer 
gröberen und feineren Verzweigungen für die Atrophie der Niere 
verantwortlich machte, bin ich der Meinung, daß die Hauptwirkung 
in der Arteriosklerose der kleinen Arterien (Vasa interlobulares 
und afferentia) gesucht werden muß.*) Denn hierdurch kommt die 
häufigste, fast regelmäßige Nierenläsion *) der Arteriosklerotiker, 
die feine Granulierung, zustande, und diese ist es, welche anatomisch 
and klinisch Beziehungen zur genuinen Schrumpfniere zeigt. Jene 
feine Granulierung beruht darauf, daß an der Oberfläche kleine 
narbige Einziehungen bestehen, in diesen finden sich verödete Gloroe- 
ruli mit ihrem atrophischen Harnkanälchensystem. Die stets nach*« 
weisbare arteriosklerotische Alteration der kleinsten Arterien, das 
Fehlen jeder fettigen oder sonstigen Degeneration in dem Parenchym, 

1) Virchow’s Arch. Bd. 71. 

2) An merk.: Daß die Arteriosklerose der großen und mittleren Nieren¬ 
arterien allein keinen Einfluß anf den Schwund des Organp&renchyms ansübt, 
geht auch ans den neueren Untersuchungen von Josue und Alexandrescu 
(Arch. de medic. experim. 1907) hervor. 

3) Anmerk.: Ziegler versteht unter arteriosklerotischer Schrumpfniere 
zweierlei Zustände. Einmal eine sehr feine Granulierung der Oberfläche bei 
braunroter Färbung und geringer Verkleinerung; und ferner eine auf grobe, 
narbenartige Einziehung beruhende Verkleinerung des Organes. Ich vermag nur 
die erstere als regelmäßige, wichtige und klinisch bedeutungsvolle Nierenläsion 
der Arteriosklerotiker anzuerkennen. 
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sowie das nicht seltene Fehlen entzündlicher Erscheinungen im 
Bindegewebe jener Herde, lassen die erwähnte Pathogenese wohl 
als unzweifelhaft erkennen. 

Nun liegen die Verhältnisse bei der genuinen Schrumpfniere 
nicht nur ähnlich, sondern fast gleich. Die Arteriosklerose der 
kleinen Organarterien ist hier ebenso stark und so verbreitet, wie 
bei Nieren der Arteriosklerotiker, vielfach noch viel erheblicher. 
Die Art der Glomerulusverödung ist dieselbe wie bei der arterio¬ 
sklerotischen Niere und verschieden von der chronisch parenchyma¬ 
tösen Nephritis und der sekundären Schrumpfhiere. 1 ) 

Die Verbreitung des interstitiellen Gewebes ist, worauf ich aufmerksam 
machen möchte, auch analog. Geht nämlich das einem Glomerulus zu¬ 
gehörige Kanälchen zugrunde, so ist es klar, > daß entsprechend der An¬ 
ordnung der tubulären Substanz und ihres Überganges in die einfache 
Sammelröhre, der solchem Kanälchensystem entsprechende interstitielle 
Herd eine Keilform haben muß, dessen Basis nach der Oberfläche zu liegt; 
noch mehr wird diese Form der Bindegewebsherde hervortreten, wenn 
mehrere benachbarte Glomeruli veröden. Diese Keilform der Herde ist bei 
den Nieren der Arteriosklerotiker auffällig und läßt sich an der roten Granulär- 
niere, wenn sie nicht zu weit vorgeschritten ist, ebenfalls konstatieren. 

Für die Pathogenese der „sekundären Schrumpfniere“ kommt 
zunächst nnd in der Hauptsache dasjenige in Betracht, was schon 
Weigert namhaft machte, nämlich die Degeneration der Epi- 
thelien der Harnkanälchen. Freilich spielt auch bei dieser Form 
der Untergang der Glomeruli eine Rolle, die man im Hinblick darauf, 
daß die regelmäßige und ausgedehnte Beteiligung der Gefäßknäuel 
am Krankheitsprozeß nach den Untersuchungen Löhlein’s außer 
Zweifel steht, als sehr erheblich a priori annehmen sollte. Aber 
jener Einfluß der Glomerulusverödung auf die Atrophie des Kanälchen¬ 
systems kommt meiner Erfahrung nach nur dann zustande, wenn 
der Glomerulus völlig unwegsam geworden ist. Tatsächlich bleibt 
aber bei dem von Löhlein zutreffend beobachteten Modus der 
Glomerulusverödung der chronisch parenchymatösen Nephritiden und 
sekundären Schrumpfnieren ein Teil der Glomerulusschlingen noch 

1) Anmerk.: Es scheint jetzt festzustehen, daß histologisch verschiedene 
Formen der Glomerulusverödung einer verschiedenen Pathogenese des Unter¬ 
ganges entsprechen. Ich kann auf die Einzelheiten nicht näher eingehen, son¬ 
dern verweise auf die Arbeit von Löhlein (1. c.), welche auch die übrige Lite¬ 
ratur enthält. Bemerkungen finden sich auch bei Roth (1. c.). Ich möchte noch 
darauf hinweisen, daß sich bei der roten Grannlarniere im Gegensatz zur sekun¬ 
dären Schrumpfniere wenig Übergänge der Verödung finden. Die Glomeruli sind 
entweder total verödet oder normal. Dies ist wohl darauf zurückzuftthren, daß in¬ 
folge von Obliteration des Vas afferens der ganze Gefäßknäuel auf einmal kollabiert. 
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lange erhalten. Ich habe dies für meine Fälle von geringer Herz¬ 
hypertrophie schon oben erwähnt. Dementsprechend konnte ich 
anch in Serienschnitten nachweisen, daß zn ihnen noch ein erhaltener 
Ursprung des Kanälchens meistens gehört. Daß nur die totale 
Verödung des Olomerulus die Atrophie seines Kanälchensystems 
nach sich zieht, kann man auch sehen, wenn man die Entwicklung 
der Amyloidniere zur Schrumpfniere verfolgt. Es braucht zwar 
bei den Amyloidnieren keineswegs die Entwicklung des Binde¬ 
gewebes an den Untergang der Glomeruli allein geknüpft zu sein, 
auch durch die bei der Amyloidniere vorhandene starke Degeneration 
der Harnkanälchen-Epithelien ist eine Entwicklung zur Schrumpf¬ 
niere bedingt Aber man kann gerade in Amyloidnieren, die erst 
die ersten Spuren einer nur mikroskopisch feststellbaren Binde¬ 
gewebswucherung zeigen, sehen, daß an der Peripherie der Binde 
kleine Narben entstehen mit atrophischem Hamkanälchensystem; 
zu diesen gehört jedesmal ein total verödeter Glomerulus, während 
die zahlreichen schon hochgradig degenerierten Glomeruli mit noch 
nicht atrophischen Kanalsystemen in Verbindung stehen. Übrigens 
hat früher von Hansemann 1 ), der allerdings der Inaktivitäts¬ 
atrophie nach Glomerulusuntergang nur eine geringe Bedeutung 
zuweisen möchte, darauf hingewiesen, daß solange noch eine Durch¬ 
gängigkeit der Schlingen eine Funktionsfähigkeit der Malpighi- 
schen Körperchen besteht, es unmöglich erscheine, die Verände¬ 
rungen der übrigen Nierenbestandteile von diesen Veränderungen 
der Glomeruli allein abhängig zu machen. 

Aber selbst wenn die Glomerulusverödung für die Ausbildung 
der sekundären Schrumpfniere eine größere Bedeutung hätte als 
ich annehme, so kommt doch der Glomerulusuntergang auf dem 
Wege einer chronischen Glomerulonephritis zustande, während die 
Arteriosklerose der Vasa afferentia hierfür kaum eine Bolle spielen 
kann. Dies ist auch von Löh lein hervorgehoben worden. Kurz 
die Alterationen der kleinen Arterien spielen nur bei 
der roten Granularniere eine Bolle, bewirken im 
wesentlichen, da Parenchymdegenerationen fast ganz 
zurück treten, die Ausbildung der Nierenschrumpfung 
und verleihen ihr ein charakteristisches anatomisch¬ 
histologisches Gepräge. 

Für die Sonderstellung der roten Granularniere in Hinsicht 
ihrer Pathogenese spricht auch der Umstand, daß sie in ihrem ge¬ 
samten Leichenbefund zwar gegen die übrigen Formen des Morbus 

1) Virchow’s Arch. Bd. 110. 
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Brigbtii gut abgegrenzt ist, dagegen nach der Richtung der „arterio¬ 
sklerotischen Scbrampfbiere“ zahlreiche Übergänge zeigt, während 
die sekundäre Schrumpfniere durch zahlreiche Übergangsformen 
ihren Ursprung aus der chronisch parenchymatösen Nephritis verrät. 
Das ist in der älteren Literatur häufig hervorgehoben and an¬ 
erkannt worden, so daß ich nicht näher darauf einzugehen brauche. 
Nur darf ich hier wohl ein Beispiel anführen, welches zeigen soll, 
wie die Anfänge der roten Granularniere in ganz anderer Richtung 
liegen als die der sekundären Schrunpfniere. 

Bei einer 65 jährigen weiblichen Person ergab sich folgender Leichen¬ 
befund: 

Erhebliche Ödeme an den unteren Extremitäten und äußeren Geni¬ 
talien. In der Bauchhöhle 300 ccm klarer gelber Flüssigkeit. In beiden 
Pleurahöhlen je 300 ccm derselben Flüssigkeit. Herz stark vergrößert. 
Gewicht nach Hüller: Absol. Herzgewicht 646,6 (262,9), proportionale« 
R V 

0,00967 (0,0039t), - r ' v/ - 0,376 (0,545). Die linke Lunge zeigte in der 
Xj« V• 

Spitze eine walnußgroße tuberkulöse Caveme mit narbiger Beschaffenheit 
des umgebenden Gewebes. Im übrigen sind die Langen unverändert. 

Die linke Niere ist 12:5: 4^ , die rechte 11 ; 5 1 L : 4 groß. Ihre 
Oberfläche ist von braunroter Farbe, zum Teil glatt, zum Teil fein höckerig. 
Auf der Schnittfläche ist die Rinde etwas schmal von braunroter Färbung, 
ohne Trübungen. 

Die Aorta ist ziemlich weit und zeigt an ihrer Innenfläche zahl¬ 
reiche trübe gelbliche Flecken und einzelne buckelförmige Verdickungen. 
Die Arteriae coeliaca und mesaraica sup. haben in ihrem Verlauf und in 
ihren Verzweigungen im allgemeinen glatte Innenfläche, nur in der Teilungs¬ 
stelle der mes. sup. in die kleineren Aste zeigen sich zahlreiche trübe 
Flecke. Die Carotiden zeigen mehrfach gelbliche, zum Teil leicht er¬ 
habene Flecke. Ebensolche finden sich an der Innenfläche der Arteria. 
renales und der Coronararterien. Die Gehirnarterien zeigen zahlreiche 
gelbliche Verdickungen ihrer "Wandung. Diese Veränderung erstreckt 
sich auch auf die kleineren Arterien der Pia. 

Die nicht genannten Organe zeigten nichts Besonderes. 

Mikroskopisch zeigte der Herzmuskel keine Veränderungen. In der 
Milz wiesen die kleinsten Arterien bei Sudanfarbung starke Degenerationen 
auf, die größeren zeigten elastisch hyperplastische Intimaverdickung. Die 
kleineren Arterien des Gekröses zeigten kräftige Muscularis, mäßig starke 
Intimaverdickung, die aber nur geringe Degenerationen aufwies. 

Die Nieren enthielten fleckweise Verbreiterung des interstitiellen 
Bindegewebes. Die Herde sind im ganzen nicht groß und nicht sehr 
zahlreich. Im Bereich derselben sind die Glomernli total verödet, die Harn¬ 
kanälchen stark atrophisch. Das Bindegewebe ist kernarm, homogen, an 
einigen Stellen aber auch kleinzellig infltriert. Das übrige Nierengewebe ist 
im allgemeinen intakt. Die Harnkanälchen sind weit und haben körnig¬ 
amorphe Substanzen in ihrem Lumen. Ihre Epithelien sind nicht degene¬ 
riert. Die kleinen Arterien der Niere sind in aasgedehnter Weise ver- 
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ändert; sie haben stark verdickte Intima, die weitverbreitete fettige 
Degenerationen zeigt; im übrigen hat die Intima ans Bindegewebswucherung 
und elastischer Hyperplasie gemischten TypuB. 

Ans der Krankengeschichte entnehme ich, daß die Urinmenge 600 
bis 700 ccm betrog, mit Aosnahme einiger Tage in denen Digitalis ge¬ 
reicht wurde, wobei sie auf 1500—2300 ccm an stieg. Das spezifische 
Gewicht betrog 1015—1018, zuweilen noch 1020. Der Eiweißgehalt 
war gering. Im Sediment fanden sich vereinzelte hyaline und Epithel¬ 
zylinder. Der Blutdruck betrag nach Riva-RoccL 212—214. Die Patientin, 
die über Atemnot und Herzklopfen klagte, starb unerwartet schnell nach 
einer Defakation. 

Kurz znsammengefaßt handelte es sich um das Vorhandensein 
äußerst starker Herzhypertrophie mit starkem Überwiegen des 
linken Ventrikels bei geringfügiger Nierenläsion vom Charakter einer 
interstitiellen Wucherung mit Verödung des Nierenparenchyms. 1 2 ) 

Klinisch war die Diagnose Schrumpfniere mit Wahrscheinlich¬ 
keit gestellt, namentlich mit Rücksicht auf den hohen Blutdrnek. 
Anch nach dem Leichenbefund halte ich es für am wahrschein¬ 
lichsten, daß eine beginnende genuine Schrumpfniere (rote Granu- 
larniere) vorlag. Differentialdiagnostisch würde vom Leichenbefund 
allein ausgehend in Betracht kommen: Eine Herzhypertrophie aus 
anderen Ursachen, mit sekundärer Nierenläsion; insbesondere 
würde Myocarditis, idiopathische Herzhypertrophie und Arterio¬ 
sklerose in Betracht kommen. Nun war Myocarditis durch die 
histologische Untersuchung des Herzmuskels auszuscbließen. Gegen 
idiopathische Herzhypertropbie sprach der Umstand, daß kein 
eigentliches Cor bovinum vorlag, d. h. eine gleichmäßige, mit 
Dilatation verbundene Hypertrophie beider Herzabschnitte, sondern 
eine konzentrische Herzhypertrophie mit Überwiegen des linken 
Ventrikels. *) 

Gegen Arteriosklerose spricht das Fehlen einer gröberen 


1) Anmerk.: Ieh verweise noch aof den ganz analogen, lehrreichen Pall 
von Am borget (D. Arch. f. klin. Med. Bd. 38). 

2) Anmerk.: Die Nierenläsionen bei idiopathischer Herzhypertrophie stehen 
denen der roten Grannlarniere im übrigen auch nahe. Schon Ziegler führte 
als Beispiel für die Abhängigkeit der Nierenschrnmpfung von Zirkulations¬ 
störungen die idiopathische Herzhypertrophie an, und erörterte unter anderem 
anch die Möglichkeit, daß Gefäß Verfettung die Ursache der Verödung sei. Später 
haben Schm ans und Horn die Nieren Veränderungen bei idiopathischer Herz- 
bypertrophie als Aasgang der Stauungsniere in Schrumpfuiere gedeutet. Meines 
Erachtens ganz mit Unrecht. Denn daß sich Arterienveränderungen in solchen 
Nieren immer finden, ist nicht zu leugnen und die Untersuchung ergibt, daß es 
dieselbe Arteriosklerose der kleinen Arterien ist, die bei der roten Grannlarniere 
und der arteriosklerotischen Schrumpfniere vorkommt. 
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Arteriosklerose im Gefäßsystem. Anßerdem ist bei Arteriosklerose 
und auch bei arteriosklerotischer Schrumpfniere die Herzhyper¬ 
trophie nicht so erheblich, wie im vorliegenden Falle. Mag man 
aber den Fall auffassen wie man will: Als beginnende rote Granu- 
larniere angesehen, beweist er da& frühzeitige Vorhandensein der 
Affektionen des Gefäßsystems, die in ihrer Stärke in keinem Ver¬ 
hältnis stehen zur Ausdehnung des nephritischen Prozesses. Als 
primäre Herzhypertrophie mit sekundärer Schrumpfniere aufgefaßt, 
zeigt er, wie nahe verwandt solche Fälle mit der roten Granular- 
niere sind. 

Kurz zusammengefaßt zeigt sich also nicht nur, daß es einen 
Weg gibt, auf dem anhaltende Blutdruckerhöhung, welche zu 
Herzhypertrophie und Arteriosklerose im peripheren arteriellen 
Stromgebiet führt, auch eine Nierenschrumpfung bewirken kann; 
sondern wir sehen, daß sich bei der genuinen Schrumpfniere die 
Spuren dieses Weges wenigstens bis zu einem gewissen Grade 
zeigen, während sie andere Schrumpfnieren nicht zeigen. 

Je mehr es aber durch die dargelegten Gründe wahrschein¬ 
lich wird, daß die gewöhnliche genuine Schrumpfniere (rote Granu- 
larniere) hinsichtlich ihrer Pathogenese eine von den übrigen 
Formen des Morbus Brightii gesonderte Stellung einnimmt, um so 
mehr Bedeutung, scheint mir, muß man auch dem Umstand bei¬ 
messen, daß gerade bei dieser abgrenzbaren Form der Schrumpf¬ 
niere die Herzhypertrophie regelmäßig und frühzeitig, unabhängig 
von der Intensität der Nierenschrumpfung eine Stärke erreicht, 
die bei den subakuten und chronisch parenchymatösen Formen des 
Morbus Brightii, einschließlich des aus diesen hervorgehenden End¬ 
stadiums, der „sekundären“ Schrumpfniere nicht erreicht wird. 
Nimmt man dazu, daß in dem krankhaften anatomischen und 
pathologisch-physiologischen Verhalten der Schrumpfnieren eine 
Erklärung für das Verhalten der Herzhypertrophie, wie oben ge¬ 
zeigt, nicht zu finden ist, so liegt es nahe, in der besonderen Patho¬ 
genese der roten Granularniere auch die besondere Ursache jener 
starken Herzhypertrophie zu suchen. Mit anderen Worten, ich 
gelange zu der Annahme, daß in der noch unbekannten 
Schädigung, welche die hier als rote Granularniere 
bezeichnete Art der Schrumpfniere hervorruft, eine 
blutdrucksteigernde Wirkung von vornherein ge¬ 
geben ist. 
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Aus der I. med. Klinik in Wien (Vorstand Prof. C. v. Noorden). 

Der Einfluß der Salzsäure auf die Pepsinverdannng. 

II. Mitteilung. 

Von 

Dr. Albert Müller, 

Assistenten der Klinik. 

In einer 1907 erschienenen Arbeit 1 ) habe ich auf die Ver¬ 
worrenheit und die absoluten Widersprüche der Literatur hin¬ 
gewiesen, die sich mit der Rolle der freien Salzsäure und mit dem 
Säureoptimum bei der Pepsin Verdauung beschäftigt, und den Ver¬ 
such unternommen, diese Fragen auf Grund eigener Versuche zu 
klären und unter einheitlichen Gesichtspunkten darzustellen. Es 
konnte gezeigt werden, daß der Einfluß der freien Salzsäure auf 
die Verdauung von der Gesamtacidität abhängt, daß bei niederer 
Gesamtacidität ein deutlicher Unterschied in der peptischen Proteo¬ 
lyse zwischen mit HCl gesättigten und ungesättigten Lösungen 
besteht, der bei hoher verschwindet, daß das Säureoptimum eines 
Eiweißkörpers bei verschiedener Konzentration verschieden hoch 
liegt und sich im allgemeinen weder durch die Gesamtacidität 
(= GA) noch durch den Gehalt an freier Säure als konstanter 
Wert ausdrücken läßt. Die Beachtung dieser Umstände läßt die 
divergirenden Angaben der Autoren aus ihren Versuchsbedingungen 
ableiten und erklären, soweit nicht direkte und. nachweisbare Ver¬ 
suchsfehler Vorlagen. Doch haben die Widersprüche der Literatur 
darum nicht aufgehört. Ende 1907 sind 2 Arbeiten erschienen, 
die sich mit den gleichen Problemen befassen und deren Resultate 
von den meinen in wesentlichen abweichen, allerdings beide in 
entgegengesetzter Richtung. Es ist dies eine Arbeit von Julius 


1) Albert Müller, Der Einfluß der Salzsäure auf die Pepsinverdauung:. 
Deutsches Archiv für klin. Med. Bd. 88 p. 522. 
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Schütz 1 ), der behauptet, „daß auch bei beträchtlichem Salzsäure¬ 
defizit eine energische Pepsinverdauung vor sich geht“ und der —' 
im Gegensatz zu mir — der Ansicht ist, daß auch bei niederer 
Gesamtacidität die Anwesenheit freier Säure keine Holle spielt 
und weiter ein Buch von H. Leo 2 3 * * * * ), der die Meinung vertritt, daß 
die peptonisierende Wirkung des Pepsins auf festes Eiweiß erst 
„dann erfolgt, wenn überschüssige Salzsäure hinzugefügt wird 
d. h. mehr Salzsäure als durch .. (den Eiweiskörper ..) allein ohne 
Beihilfe des Pepsins gebunden werden kann.“ 

Ich habe non die früheren Versuche mit verbesserter Methodik 
fortgesetzt. 

Hinsichtlich der literarischen Angaben sowie mancher Einzel¬ 
heiten der Methodik muß auf die erste Arbeit verwiesen werden. 

Meine Versuchsanordnung basiert auf der Verwendung mit 
HCl gesättigter Lösungen, Lösungen, die weder ein Salzsäuredefizit 
noch freie Salzsäure enthalten. Ihre Bereitung und die Genauigkeit 
ihrer Einstellung findet sich a. a. 0. behandelt Es sind Flüssigkeiten, 
die die Günzburg’sche Farbenreaktionanf freie Mineralsänre nicht 
geben, bei denen aber der geringste Zusatz freier HCl genügt, die Rot¬ 
färbung des Reagens bei Anstellung der Probe hervorznrufen. Im 
allgemeinen lassen sich bei jeder Eiweißkonzentration durch Zu¬ 
satz von HCl Lösungen verschiedener Acidität hersteilen, die sich 
durch den Gehalt an freier Sänre resp. ihr Salzsäuredefizit unter¬ 
scheiden. Bei einem bestimmten Gehalt an Eiweiß ist jedoch nur 
eine gesättigte Lösung möglich, deren Acidität von der Menge 
HCl. abhängt, die das betreffende Eiweißquantum zu binden ver¬ 
mag. Eine gesättigte Lösung eines Eiweißkörpers von der Aci¬ 
dität a ist völlig und eindeutig nach der Menge ihrer Bestandteile 
definiert. Jeder Eiweißmenge ist bei gegebener Verdünnung eine 
ganz bestimmte HCl-Menge zugeordnet und die Gesamtacidität 
bildet bei säuregesättigten 8 ) Lösungen ein Maß für die Eiweiß¬ 
konzentration und umgekehrt. 


1) Über Pepsinverdauung bei Abwesenheit „freier Salzsäure“. Wiener klin. 
Wochensehr. 1907 p. 1361. 

2) Die Salzsäuretherapie auf theoretischer und praktischer Grundlage. Berlin, 
Hirschwald, 1908 vgl. bes. p. 32ff. 

3) Fiir „mit Salzsäure gesättigt“ resp. „nicht völlig mit Salzsäure gesättigt“ 

wird im folgenden der Kürze wegen häufig „gesättigt“ resp. „ungesättigt“ ge¬ 

braucht werden, einigemal auch frei statt „mit freier HCl“. Diese Ausdrücke 

beziehen sich also nicht auf den Gehalt an Eiweil], sondern auf dessen Sättigungs¬ 

grad mit Säure. 
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Die Verwendung solcher Substrate für Verdauungsversuche 
bietet besondere Vorteile. Fügt man diesen gesättigten Lösungen 
andere hinzu, deren Acidität und Sättigungsgrad auch bekannt ist, 
so erhält man Mischungen von gleichfalls bekannten Eigenschaften. 

Bei der Verwendung gesättigter Lösungen ist die Versnchs- 
aaordnuag von jenen Unklarheiten und Versuchsfehlern frei, denen 
die widersprechenden Resultate der Antoren zuzusehreiben sind. 

Immerhin wies die in der ersten Arbeit von mir befolgte Me¬ 
thodik einen prinzipiellen Mangel auf. Zu gesättigten Eiweiß¬ 
lösungen wurden die Zusatzlösungen, Säure oder Lauge, in ver¬ 
schiedener Menge gebracht und dann die Verdauung iu diesen 
Lösungen beobachtet. (Das Volumen blieb konstant.) Drei Fak¬ 
toren sind zu beachten: Eiweißkonzentration, Gesamtacidität und 
Sättigungsgrad. Wird nun freie HCl. in steigender Menge einer 
gesättigten Eiweißlösung zugefügt, so ändert sich nicht nur der 
Gehalt an freier Säure, sondern auch die Gesamtazidität, also zwei 
der Faktoren variierten. 

Es bestand also das Bedürfnis nach einer eindeutigen Ver- 
suchsanordnimg, die gestattete, von den drei Faktoren zwei konstant 
zn halten und nur einen sich ändern zu lassen. Es waren also 
Lösungen herzustellen gleicher Eiweißkonzentration, gleicher GA 
nnd doch von verschiedenem Gehalt an freier und gebundener Säure, 
gesättigt und ungesättigt. Dies gelang durch Verwendung salz¬ 
saurer Aminosäuren (Alanin). 1 ) 

Die geforderten Bedingungen sind nämlich erfüllt, wenn zn 
gleichen Mengen einer säuregesättigten Lösung eines Eiweißkörpers 
gleiche Mengen anderer eiweißfreier Lösungen derselben GA gesetzt 
wwden, von denen die eine freie HCl enthält, die andere HCl ge¬ 
sättigtes, die dritte ungesättigtes Alanin. Es sind also erforderlich: 

a) eine HCl gesättigte Eiweißlösung von der GAa; 

b) eine Lösung freier HCl der gleichen GAa; 

c) eine säuregesättigte Lösung salzsauren Alanins GAa; 

d) eine ungesättigte Lösung salzsauren Alanins GAa. 

Die salzsäuregesättigten Alaninlösungen wurden auf die gleiche 
Weise und mit gleicher Genauigkeit hergestellt wie die ent- 


1) Salzsäure Animosäuren hat zuerst Salkowski für Verdauungsversuche 
verwendet, nach ihm Ho ff mann, Rosenheim n. a. m. Dem Resultate der 
ersten Arbeit Salkowski’s, daß nämlich salzsaure Aminosäuren ebensogut ver¬ 
dauen wie gleich konzentrierte Salzsäure, wurde von den anderen Autoren wider¬ 
sprochen. 
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sprechenden Eiweißlösungen. Die ungesättigte Alaninlösung wurde 
stets so bereitet, daß eine gesättigte Alaninlösung der doppelten 
Acidität durch Zusatz von Vio N-Lauge auf die erwünschte Acidität 
gebracht wurde, das Salzsäuredefizit war so — unter Berücksichti¬ 
gung des Volumens der Lauge — kleiner als 50°/ o (40—60°/o). 

Das Schema der zu einem Versuche benutzten Lösungen, das 
übrigens mehrfach variiert wurde, war folgendes: 


Gehalt der Portion: 



I 

ii 

in 

HCl-gesättigte Eiweißlösung (Gesamtacid. a) ccm 

n 

n 

n 

Lösung freier HCl (GA a) ccm 

n 

— 


HCl-gesättigte Alaninlösung (GAa) ccm 

— 

n 

l _ 

Ungesättigte Alaninlösung (GAa) ccm 

— 

1 — l 

l a 


So ergeben sich 3 Portionen (I, II, III) von gleichem Volum 
(2 n ccm), gleichem Eiweißgehalt und Gesamtacidität (a) von denen 
jedoch I einen Salzsäureüberschuß von 50% aufweist, II eine ge¬ 
sättigte Lösung ist, III ein beträchtliches HCl-Defizit hat (20 bis 
25%). 

Die Verwendung solcher Gemische zu vergleichenden Verdauungs¬ 
versuchen unterliegt jedoch einer Voraussetzung, nämlich der, daß 
der Zusatz von Alanin als solches in den verwendeten Mengen die 
Verdauung unbeeinflußt läßt. Dies geht jedoch aus den Versuchen 
Salkowski’s hervor und wird sich auch in den folgenden Ver¬ 
suchen mit aller Sicherheit ergeben. 

Ein größerer Teil der Versuche wurde mit der Karminfibrin¬ 
methode nach Grützner angestellt Über die Vorzüge, die An¬ 
wendbarkeit und die Ausführung der Methode für quantitative Be¬ 
stimmungen findet sich das Nähere in der ersten Arbeit. In je 
10 ccm der Lösungen wurden gleiche Mengen Karminfibrin und 
Pepsin gebracht. Das Karminfibrin war vor Anstellung des Ver¬ 
suches stets in einer HCl-Lösung von der im betreffenden Versuche 
verwendeten GA gequollen, die überschüssige Säure wurde abge¬ 
preßt, das Pepsin (Grübler) war (1:50) in ebensolcher HCl ge¬ 
löst. Zur Verwendung kam 0,1 ccm der Lösung. Durch diese Zu¬ 
sätze wird die GA der verwendeten Lösungen überhaupt nicht 
tangiert, die Änderung des Sättigungsgrades ist minimal und liegt 
weit unter der Fehlergrenze der Titration. 1 ) 


1) Sie ist kleiner als 0,001% HCl. Vgl. a. a. 0. p. 528. 
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Bei den folgenden Versuchen haben alle verwendeten Lösungen 
die gleiche angegebene Gesamtacidität. Zur Bereitung der Eiweiß¬ 
lösung diente Albumin aus Eiern Merck. Die Beobachtung der 
Verdauung geschah bei 37° in Intervallen von höchstens 10'. An 
Stelle der in der ersten Arbeit verwandten fortlaufenden kolon- 
metrischen Registrierung ist in der vorliegenden das Gesamtresultat 
der Einfachheit halber in einer Ziffer zusammengefaßt, da es nur 
auf den Vergleich der nebeneinander verdauenden Proben ankommt 
und die Differenzen dieser während des Verdauungsstadiums stets 
gleichsinnig sind. Die niedrige Zahl I entspricht rascherer Ver¬ 
dauung als die höheren usw. Die Zeitangaben am Schluß der Ko¬ 
lumnen beziehen sich auf die Zeit, in der im betreffenden Röhrchen 
das Karminfibrin zu Ende verdaut war. Der gleichmäßige Zusatz 
von Karminfibrin und Pepsin ist nur im ersten Versuche ausdrück¬ 
lich angeführt. Jeder Versuch ist der Repräsentant mindestens 
zweier Wiederholungen. 


Gesamtacidität 34. 


Röhrchen 

I 

ii 

III 

Eiweißlösung gesättigt ccm 

5 

5 

5 

Freie HCl 

6 

— 

— 

Gesättigte Alaninlösnng 

— 

5 

5 

Ungesättigte Alaninlösnng 

— 

— 

5 

Carminfibrin und Pepsinlösnng *■ 

gleiche Menge 

Verdauungsresultat: 

i = 

I = 

I = 50' 


Bei der Gesamtacidität GA ist also zwischen den 
Proben mit überschüssiger HCl, den säuregesättigten 
and ungesättigten kein Unterschied der Verdauung 
wahrnehmbar. Aus diesem Versuche folgt auch, daß 
das zugesetzte Alanin als solches die Verdauung 
nicht schädigt. 


Gesamtaciditftt 20. 


Röhrchen 

i 

II 

III 

Eiweißlösnng gesättigt ccm 

5 

5 

5 

Freie HCl 

6 i 

— 

— 

Gesättigte Alafinlösung 

— 

1 5 

— 

Ungesättigte Alaninlösung 

— 

— 

5 

Verdauungsresultat: 

i 

> ii 

> in 


25' 

35' 

50' 
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Hier, bei niederer GA ist der Einfluß der freien HCl 
einerseits, der Unterschied zwischen gesättigter 
und ungesättigter Lösung andererseits vollkommen 
deutlich. 

Den Einfluß steigender Mengen freier HCl bei verschiedener 
Acidität veranschaulichen die nächsten Tabellen mit gleichem Er¬ 
gebnis. 

Gesamtacidit&t 21. 


Röhrchen 

I 

n 

i 

in j 

IV 

V 

Gesättigte Eiweißlösung ccm 

Freie HOI ccm 

4 

4 

4 

3 

!' 

4 

1 

4 

Gesättigte Alauinlösang ccm 

— 

1 

2 

3 

4 

V erdauung8r esnl tat: 

I> 

! ii> 

! hi> 

IV> 

V 



Geaamtacddilät 34. 


Röhrchen 

I 

II 

m 

IV 

V 

Gesättigte Eiweißlösnng ccm 

Freie HCl ccm 

4 

4 

4 

4 

4 

4 

3 

2 

1 

— 

Gesättigte Alaninlösnng ccm 

— i 

1 

2 

3 

4 

Verdaunngsresoltat: 

1 = 

1 = 


1 = 

1 


Diese Versuche bestätigen also vollkommen die Schlußfolge¬ 
rungen der ersten Arbeit, nämlich daß „nur bei niedriger, durch 
an Eiweißkßrper gebundene Salzsäure bedingter Acidität die Pep¬ 
sinverdauung durch steigende Mengen freier HCl bis zu einem 
Optimum gefördert wird, daß bei hoher Acidität die gleichen 
Mengen freier HCl ohne Einfluß bleiben“, daß feiner bei niederer 
GA ein deutlicher Unterschied zwischen gesättigten und unge¬ 
sättigten Lösungen besteht. 

In seiner jüngst erschienenen Arbeit hat nun J. Schütz, der 
einen Unterschied zwischen gesättigten und ungesättigten Lösungen 
bei gleicher GA nicht anerkennt, gegen meine Versuche Einwände 
erhoben. Er sagt, „daß bei der ersten Versuchsanordnung 
Müller’s (Carminfibrin) nicht etwa die Lösungen besser oder 
schlechter verdaut werden, sondern das in ihnen suspendierte 
Fibrin; es geht daher nicht an, daß bei dieser Versucbsanordnung 
die Schlußfolgerung wie folgt formuliert wird: Eine ungesättigte 
Lösung wird viel schlechter verdaut als eine gesättigte von gleicher 
Gesamtacidität usw.“ 

Ich muß zugeben, daß der Satz nicht völlig präzise ausgedrückt 
ist, die korrekte Formulierung für diesen Teil der Versuche hätte 
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gelautet: In einer ungesättigten Lösung nsw. Doch wurde die 
Richtigkeit auch der obigen Ansdricksweise durch Versuche kon¬ 
trolliert, in denen bei sonst analogen Verhältnissen die Verdauung 
der verwendeten Eiereiweißlösung direkt bestimmt wurde. Gegen 
diese Versuchsanordnung hat auch Schätz nichts einzuwenden, doch 
findet er die Aussehläge zu gering, — m. E. mit Unrecht — be¬ 
mängelt die Methode der Wägung and 1 das Fehlen von Parallel- 
bestim errangen. 

Ich habe daher einen analogen Versuch mit größeren Mengen 
durchgeführt und den Gehalt au unverändertem Eiweiß durch 
Stickstoffbestimuaungen nach Kjeldahl festgestellt, es wurden 2, 
in den entscheidenden Proben (gesättigte und ungesättigte Lösung), 
3 Parallelbestimmungen gemacht. Das Resultat war, ■ um es vor¬ 
wegzunehmen, das gleiche wie früher. 

Gesamtacidität 15. 


Probe 

i 1 

II 

in 

IV 

Gesättigte Eiweißlösung ccm 

60 

60 

60 

50 

Freie HCl-Lösung 

60 

— 

— 

— 

Geeättigte Alauinlösung 

— 

60 

— 

— 

Ungesättigte Aianinlösung 

— 

— 

50 

— 

Pepsmlösung (1:26) 

—— 

1 

1 

1 


Es wurden von Probe I und II je zwei gleiche Portionen; 
von III und IV je drei aufgestellt, nach 2ständigem Aufenthalt 
im Brutschrank wurden die Proben neutralisiert, bei schwach 
essigsaurer Reaktion unter Zusatz von Kaliummonophosphat aus¬ 
koaguliert, durch Filter von bekanntem Stickstoffgehalt filtriert, 
mit heißem Wasser chlor- und biuretfrei gewaschen, und der Stick¬ 
stoffgehalt des auf dem Filter verbliebenen unverdauten Eiweiß 
nach Kjeldahl bestimmt. Die Anzahl der zur Neutralisation 
des entstandenen Ammoniaks verbrauchten ccm Vie N-Säure beträgt: 

u t? I. (Ansgangswert): 30,2 29,7 

'S § [ II. (Portionen mit freier HCl): 23,0 22,9 

iS-« IH. (gesättigte Portionen): 25,8 25,8 25,5 

Oj® IV. (ungesättigte Portionen): 28,0 27,6 27,5 

Die Differenzen der Werte II, III und IV vom Ausgangswerte I 
entsprechen der Größe der Verdauung, sie betragen für freie HCl 7,1, 
für die gesättigte Lösung 4,4, für die ungesättigte 2,4 oder in Pro¬ 
zenten ausgedrückt ist die Größe der Verdauung für die gleichen 
Proben 24, resp. 14,5, resp. 8 %. Also auch in diesem Versuch ein 

Deutsche« Archiv f. klin. Medizin. 94. Bd. 3 
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ganz deutlicher Unterschied zwischen der Verdauung ge¬ 
sättigter und ungesättigter, gesättigter und freie 
HCl enthaltender Proben bei gleicher, niedriger GA. 

Es obliegt nun, die Versuche einer näheren Betrachtung za 
unterziehen, auf denen J. Schütz seine abweichende Meinung 
auf baut und zu beweisen vermeint. Schüt^ verwendet die Vol- 
hard’sche Methode der Pepsinbestiramung, die er einigermaßen 
modifiziert. Deren Prinzip und Ausführung muß als bekannt vor¬ 
ausgesetzt werden. 1 ) 

Der Versuch XII (Schütz) soll die Verdauung bei einem Salz¬ 
säuredefizit mit der bei Anwesenheit freier Salzsäure vergleichen. 
Sein Resultat ist: 

„Es hat scheinb'ar durch die freie Salzsäure sogar eher eine 
Hemmung stattgefunden, doch ist es viel wahrscheinlicher, daß 
durch den starken Kaseinniederschlag bei hohem Salzsäuregehalt 
ein Teil der Verdauungsprodukte festgehalten wird und daher der 
Bestimmung entgeht. Keineswegs läßt sich ein Sprung der Kurve 
durch die Anwesenheit freier Salzsäure konstatieren.“ 

Ich habe nun diesen Versuch, mich völlig an Schütz’ An¬ 
gaben haltend, wiederholt, und den Gehalt der Lösungen a und c 
an freier HCl mittels der Günz bürg’sehen Reaktion bestimmt. 
Dabei ergab sich statt eines Salzsäureüberschusses 
von 12°/ 0 ein Salzsäuredefizit von über 50%. Analoges 
gilt nicht nur für diesen einen Versuch, sondern Schütz arbeitet 
in allen Versuchen statt mit den angegebenen Salzsäureüberschüssen 
(bis 20 bis 25%) mit Salzsäuredefizit. 2 ) Nur im Versuche XVHI 
könnte b und d möglicherweise wirklich freie HCl enthalten. 

Aus den Versuchen von Schütz geht also höchstens hervor, 
„daß weit unter der Sättigungsgrenze der Umfang der Verdauung 
mit steigender Salzsäuremenge wächst“. 

Um die Untersuchungen aber noch auf einen dritten Eiweiß¬ 
körper und auf eine dritte Pepsinbestimmungsmethode auszudehnen, 
habe ich auch Versuche mit Kasein angestellt, im wesentlichen 
mich an die Volhard’sche Methode haltend. 

In der folgenden Tabelle entspricht der Vergleich der Por- 


1) Löh lein, Hofmeisters Beiträge 1905. 

2) Der Grund für diesen Fehler liegt in der Verwendung von Kongopapier 
als Indikator, da dieses zu geringe für die Bestimmung der freien HCl unbrauch¬ 
bare Werte angibt. Auf weitere Fehlerquellen der Schiitz’schen Versuche gehe 
ich hier nicht ein. 
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tionen I nnd II mit D3 und IV einem Versuch nach der Anordnung 
von Schütz, die den'Einwand einer verschiedenen GA. und einer 
verschiedenen Größe des Kaseinniederschlags offen läßt, nur enthält 
die Lösung I und II wirklich freie HCl und die Versuchszeit ist 
kurz. Der Vergleich von I und II mit V und VI stellt einen Versuch 
nach der in dieser Arbeit gebräuchlichen Methodik dar. (Gleiche 
Eiweißkonzentration und Gesamtacidität.) 


Portion 

I 

H 

m 

IV 

n 

VI') 

Kaseinlösnng (nach Volhard) ccm 
’/io N HCl ccm 

40 

40 

40 

40 

40 

40 

40 

40 

20 

20 

— 

— 

I’ep.-iinlösnng 

8 

— 

8 

— 

8 

— 

Aqna deatill. 

22 

30 

42 

50 

22 

30 

Gesättigte Alaninl. (GA 100) ccm 

— 

— | 


— 

40 

40 


Nach 2 ständigem Aufenthalt im Brutschrank wurden die ein¬ 
zelnen Portionen mit 35 ccm einer 20 % Lösung von Natrium sul- 
furicnm gefällt, abfiltriert und die Acidität des Filtrats mit '/io 
N-Lauge titriert. Sie betrug bei 1: 46,5, II: 19,5, III: 19,5, IV: 2,7, 
V: 39,0, VI: 20,0. Die Aciditätszunahme der entsprechenden Por¬ 
tionen, die der Verdauungsgröße entspricht, war zwischen I und 
EI: 27,0, III und IV: 16,8, V und VI: 19,0. Der Unterschied in 
der Verdauungsintensität zugunsten der freien Säure ist in beiden 
Anordnungen ganz deutlich. 

Daß Eiweiß schon unterhalb der Sättigungsgrenze verdaut 
wird, geht mit Sicherheit aus allem Gesagten hervor. Einzelne An¬ 
gaben der Literatur (Salkowski, Schütz) sowie die eigenen 
Versuche stellen es außer Zweifel. Diese Aufstelluug ist nun gegen¬ 
über der Behauptung von Leo zu verteidigen: „daß die mit dem 
Fibrin ohne Vermittlung des Pepsins oder Pepsinogens gebildete 
HCl-Verbindung nicht geeignet ist, das Pepsin so anzuketten, daß 
es seine peptonisierende Wirkung auf das Fibrin entfalten kann. 
Diese Wirkung erfolgt erst'dann, wenn überschüssige HCl 
hinzugefügt wird, d. h. mehr HCl als durch das Fibrin 
allein ohne Beihilfe des Pepsins gefunden werden kann. 
Das für das Fibrin festgestellte Gesetz hat allgemeine Gültigkeit 
für die peptische Proteolyse der festen Eiweißkörper.“ Ausdrücklich 
sei betont, daß Leo seine Anschauung nur für suspendiertes Eiweiß 


1) I nnd II enthielt freie Säure, die übrigen Portionen wiesen ein Salzsänre- 
defizit auf. 


3* 
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ausspricht, ferner daß er der Ansicht ist, daß die Wirkung der 
freien HCl auch durch salzsaure Verbindungen (Aminosäuren, Alto¬ 
mosen) ersetzt werden kann. Ein gegensätzliches Verhalten von 
Eiweißlösungen und festen Eiweißkörpern ist nun von vornherein 
sehr unwahrscheinlich, unmöglich wäre es nicht. Die Behauptungen 
Leo’s stützen sich auf folgenden Versuch. In Salzsäure gequollenes 
Fibrin wird in Wasser gewaschen, es bleibt sauer, wird dann in 
Pepsinlösung gebracht, ohne jedoch darin angegriffen zu werden. 
Nach wiederholtem Abwaschen in verdünnte HCl gebracht, wird 
es nun verdaut. Diesen Versuch habe ich mit Fibrin wiederholt 
und kann ihn bestätigen, zweifle auch nicht im mindesten, daß er 
für die anderen von Leo untersuchten Eiweißkörper ebenfalls zu¬ 
trifft, aber es ist m. E. daraus nichts anderes zu schließen, als die 
längst bekannte Tatsache, daß Pepsin nur in saurer Lösung verdaut. 
Die Flüssigkeit nämlich, in der sich nach dem Auswaschen der HCl 
die Verdauung vollziehen soll, reagiert neutral, rötet Lackmus nicht, 
auch wenn die suspendierten Fibrinflocken selbst sauer sind. Daß 
aber für die Verdauung suspendierten Eiweißes der Zustand der 
umgebenden Flüssigkeit maßgebend ist, geht aus der Gesamtheit 
der von mir mit der Karminfibrinmethode angestellten Versuche 
hervor, läßt sich auch leicht direkt erweisen. Man läßt — wie 
H. L eo — Fibrin sich mit HCl sättigen, wäscht es aus, bringt es 
in eine Pepsinlösung, wäscht es nochmals, zerteilt die Menge in 
4 gleiche Portionen, bringt diese in Gläschen und fügt zu I: 5 ccm, 
II: 2 ccm, III: 0,5 ccm, IV: — Wasser hinzu, gibt ferner in jedes 
Glas 0,1 ccm 2 °/ 0 HCl — so ist IV in wenigen Minuten zu Ende 
verdaut, III nach 20 Minuten, II nach 2 Stunden, während I nach 
dieser Zeit erst die Anfänge einer Verdauung aufwies. Das Fibrin 
ist bei dieser Anordnung nach Leo salzsäuregesättigt, überschüssige 
HCl überall in gleicher Menge vorhanden, trotzdem diese bedeutenden 
Unterschiede je nach der verschiedenen Konzentration der Salz¬ 
säure in der umgebenden Flüssigkeit. In direktem Widerspruch 
wäre die Anschauung Leo’s auch mit denjenigen meiner Karmin¬ 
fibrinversuche, die mit ungesättigten Lösungen bei niederer GA 
angestellt sind. Doch wäre gegen deren Verwertung in dieser 
Frage vielleicht der Einwand möglich, daß das Karminfibrin in 
ihnen schon salzsäuregesättigt zur Verwendung kam. Deshalb 
wurde in eine ungesättigte Alaninlösung (Salzsäuredefizit 50°/ (l ) 
der GA 15 nicht vorbehandeltes, d. h. nicht mit HCl gesättigtes 
Fibrin gebracht. In dieser Lösung ist eine Sättigung des Fibrins 
mit HCl ausgeschlossen, da die verwandte Lösung erstens unge- 
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sättigt, zweitens von zu geringer Acidität ist. Daß auch tatsächlich 
keine Sättigung eistritt, ist ohne weiteres an der bei weitem nicht 
optimalen Quellung des Fibrins zu sehen. Trotzdem wird bei Pepsin- 
zasatz das Fibrin in dieser Lösung ziemlich rasch verdaut, was 
mit H. Leo’s Behauptung unvereinbar ist. Mit dieser Feststellung 
fallen auch alle die weitgehenden Schlußfolgerungen aber die Pepsin- 
verdauung, die Leo an seine Versuche knüpft. Es ist insbesondere 
irreführend zu erörtern, welcher von den beiden Bestandteilen HCl 
«der Pepsin bei der Eiweißverdauung die Bolle des Zwischenkörpers 
und welcher die des Komplements vertritt, da gar kein Anhalts¬ 
punkt dafür besteht, daß das Ehrlich’sehe Schema vom Ambo- 
eeptor und Komplement auf die peptische Verdauung anwendbar 
ist, und gar daß die Salzsäure einen dieser Faktoren darstellt. 

Die gewonnenen Besult&te lassen sich nun resuramieren: Der 
Einfluß der Salzsäure auf die Pepsinverdaunng von 
Eiweißlösungen und von suspendiertem Eiweiß folgt 
den gleichen Gesetzen, für die des letzteren ist die 
umgebende Flüssigkeit maßgebend. Ungenügend mit 
HCl gesättigtes Eiweiß wird verdaut. Bei niederer 
Gesamtacidität besteht aber ein deutlicher Unter¬ 
schied zwischen Lösungen mit Salzsäureüberschuß 
und sänregesättigten einerseits, zwischen gesättigten 
und ungesättigten andererseits, bei hoher GA ver¬ 
schwinden diese Unterschiede. Da, wie ans der ersten 
Arbeit, ebenso aber aus dieser Untersuchung hervorgeht, steigender 
Zusatz freier Säure bei höherer GA bis zu einer gewissen Grenze 
die Verdauung unbeeinflußt läßt, nicht aber hemmt, so ist zu 
schließen, daß das Säureoptimum der Pepsiuverdauuug 
eine ziemlich breite Zone darstellt. Zwischen dessen 
nnterer Grenze und dem Säurewerte, wo weiterer Zuwachs hemmend 
wirkt, liegt ein beträchtlicher Bereich gleichmäßig optimaler Ver¬ 
dauung. Dies läßt sich auch aus den Resultaten einzelner früherer 
Untersucher (Schütz, Pick) entnehmen. 

Will man nun die scheinbar so komplizierten Verhältnisse 
wirklich verstehen und einheitlich darstellen, so ist es nötig auf 
die Eigenschaften der verwendeten sauren Lösungen zu rekurrieren. 
Das wirkliche Maß für die Stärke einer Säure oder einer sauren 
Flüssigkeit ist bekanntlich die H - Ionenkonzentration. Wodurch 
unterscheiden sich nun Lösungen mit freier Säure, gesättigte und 
ungesättigte von gleicher Gesamtacidität? In der Konzentration 
der freien H-Ionen. Die GA bestimmt nämlich keineswegs die 
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wirksame Säure, sondern nur das Alkalibindungsvermögen. Die 
freie Säure ist völlig zerfallen in H und CI, die gesättigte Lösung 
ist als Salz einer starken Säure und schwachen Base zwar stark 
sauer und beträchtlich, doch bei weitem nicht völlig gespalten, 
hydrolysiert, und in der ungesättigten wird dieser Zerfall durch 
den Überschuß an Eiweiß oder Aminosäure noch weiter herabge¬ 
drückt. Demgemäß ist bei gleicher GA die wirklich wirksame 
Säure in den besprochenen Flüssigkeiten verschieden. 

Nimmt man nun die Vorstellung, daß die Pepsinwirkung von 
der H-Ionenkonzentration, dem wahren Säuregehalt allein abhängig 
ist, zur Grundlage weiterer Betrachtungen, so ergeben sich gewisse 
Folgerungen, an denen die Richtigkeit dieser Hypothese geprüft 
und bewiesen werden kann. 

Da — ceteris paribus — die freie HCl enthaltenden Lösungen 
mehr H-Ionen enthalten als die gesättigten gleicher GA, so, müssen 
jene das Säureoptimum schon bei einer niedrigeren GA erreichen 
als diese; und diese wieder früher d. h. bei niedererer GA als die 
ungesättigten. In dem ganzen Bereich unterhalb des Säureoptimums 
sowie in der Zone, wo nur die Lösung mit freier Salzsäure das 
Optimum erreicht hat, die andere aber noch nicht, muß ein Ver¬ 
dauungsunterschied zwischen freier und gesättigter Lösung gleicher 
GA vorhanden sein, der — wie festgestellt wurde — oberhalb 
dieser Grenze verschwindet. Dem Säureoptimum bei Anwesenheit 
freier Säure entspricht die GA, wo weiterer Zusatz von freier Säure 
eben keine Förderung der Verdauung mehr erkennen läßt. Ganz 
analog sind die Betrachtungen für gesättigte und ungesättigte 
Lösungen, diese erreichen ihr Optimum an dem Punkte, wo der 
Unterschied zwischen freier und gesättigter resp. zwischen ge¬ 
sättigter und ungesättigter Lösung verschwindet. Führt man diese 
Bestimmungen des Säureoptimums wirklich durch, so erhält man 
drei Lösungen (frei, gesättigt, ungesättigt) von verschiedener GA, 
von denen jede für ihren Sättigungsgrad den Beginn des Säure¬ 
optimums repräsentiert. Ist nun die oben geäußerte Vermutung 
richtig und hängt wirklich das HCl-Optimum der Pepsinverdauung 
nur von der H-Ionenkonzentration ab, so müssen sich diese auf 
Grund der eben erwähnten Hypothese als gleich sauer erkannten 
Flüssigkeiten von verschiedener GA und Sättigungsgrade sich auch 
der direkten Messung gegenüber als gleich sauer erweisen. 

Dieser Überlegung sollen die folgenden Versuche Genüge leisten. 
Zunächst die Bestimmung der Säureoptima. 
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Gesamtacidität 20. 


Röhrchen 

I 

n 

III 

IV 

1 

Eiweißlösung gesättigt ccm 

6 

5 

5 

5 

Freie HCl 

6 

5 

— 

— 

Gesättigte Alaninlö9ung 

— 

— 

5 

— 

Ungesättigte Alaninlösung 

Karminfibrin und Pepsin 

5o 0 HCl 

0,06 

gleiche Menge 

5 

V erdannngsresnltat 

I > 

II > 

m> 

IV 


Das Optimum ist noch nicht erreicht. 


Gesamtacidität 23. 


Böbrchen 

1 

11 

III 

IV 

Eiweißlösung gesättigt ccm 

5 

5 

5 

5 

Freie HCl 

5 

6 

— 

— 

Gesättigte Alaninlösung 

— 

— 

6 

— 

Ungesättigte Alaninlösung 

— 

— 

— 

5 

Karminfibrin und Pepsin 


gleiche Menge 


6 % HCl 

0,05 




Verdauungsresultat 

1 = 

I > 

11 > 

i 111 


Bei der OA 23 ist also für die Lösung mit freier Säure das 
Optimum erreicht, da steigender Säurezusatz schon ohne Wirkung 
bleibt, die gesättigte Lösung hat ihr Optimum bei GA 26, die un¬ 
gesättigte bei GA 29, wie die beiden nächsten Versuche zeigen. 


Gesamtacidität 26. 


Röhrchen 


II 

in 

Gesättigte Eiweißlösung ccm 

Freie HCl 

Gesättigte Alaninlösung 

Ungesättigte Alaninlösung 

Karminfibrin und Pepsin 

6 

6 

5 

5 

siche Meng 

5 

5 

;e 

Verdauungsresultat 

I = I > 

II 


Der Unterschied zwischen Lösung I und II verschwindet, im 
nächsten Versuch der zwischen II und m. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 

















40 


II. Aubbkt Müujeb 


Gesamtacidität 29. 


Röhrchen 

I 

n 

in 

Gesättigte Eiweißlösung ccm 

5 

5 

6 

Freie HCl 1 

6 

— 

— 

Gesättigte Alamnlösung 

— 

5 

— 

Ungesättigte Alaninlösung 

— 

— 

5 

Karminfibrin und Pepsin 

gleiche Meng 

:e 

Verdauungsresultat 

i = 

i = 

i 


Zur Bestimmung der H-Ionenkonzentration wurde die Methode 
angewendet, die F. A. Hoffmann 1 ) aus der physikalischen Chemie 
in die Medizin verpflanzt hatte, um den wahren Säuregrad von 
Magensäften festzustellen. Sie besteht in der Beobachtung des 
zeitlichen Verlaufs der Inversion von Rohrzuckerlösung durch Säure, 
die dem H-Ionengehalt proportional erfolgt und polarimetrisch be¬ 
stimmt wird. 

Die Verdauungsgemische, die in der vorliegenden Arbeit be¬ 
nutzt worden sind, bestanden sämtlich zur Hälfte aus einer ge¬ 
sättigten Eiweißlösung, zur anderen Hälfte aus freier HCl resp. 
gesättigter oder ungesättigter Alaninlösung gleicher GA. Analog 
mußten auch die Lösungen zur polarimetrischen Bestimmung her¬ 
gestellt werden. Da aber Eiweißlösungen dnrch ihre trübe Be¬ 
schaffenheit, weniger durch ihre Eigendrehung der polarimetrischen 
Bestimmung Schwierigkeiten bereiteten, so wurden sie durch ge¬ 
sättigte Alaninlösnngen der gleichen GA ersetzt, ein Vorgang, gegen 
den um so weniger Einspruch erhoben werden kann, als er alle 
Versuchsportionen gleichmäßig betrifft. 

Es wurden also die Vergleichsproben, die aus gleichen Teilen 
Rohrzuckerlösung und der zu prüfenden Säurelösung bestanden, 
vor dem Versuche polarimetrisch in ihrem Drehungsvermögen be¬ 
stimmt und dessen Abnahme nach Verlauf einiger Stunden festge¬ 
stellt Als Vergleichs- und Ausgangslösung diente eine Mischung 
von gesättigter Alaninlösung und freier Salzsäure der GA 23, dem 
Optimum der Pepsinverdauung bei Anwesenheit freier Säure ent¬ 
sprechend. Der größeren Änderung des Drehungsvermögens ent¬ 
spricht die höhere H-Ionenkonzentration. 

I. 10 ccm Rohrzuckerlösung + 5 ccm gesättigter Alaninlösung 
GA 23 + 5 ccm freie HCl GA 23. 


1) Erkennung und Bestimmung der freien HCl im Magensaft. Zentr&IbL 
für klm. Medizin X T 1889 p. 793. 
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Der Einfluß der Salninre auf die Pepsinverdauung. 

\ 

II. 10 ccm Rohrzuckerlösuig -f- 10 ccm gesättigte Alaai»- 
lösung GA 25,6. 

1IL 10 ccm Rohrzackerlösung -f- 5 ccm gesättigter Alanin- 
lösung GA 29 + 5 ccm ungesättigter Alaninlösung GA 29. 

1 /,12 Uhr: I = U = UI D = 5£0°. 

1 /,7 Uhr: I = U = IU D = 5,32°. 

Es handelt sich also um Lösungen gleicher Säurekonzentration 
(gleiche Abnahme des Drehungsvermögens), anders 4er nächste 
Versnch. 

I. 10 ccm Rohrznckerlösung + 5 ccm gesättigter Alaninlösung 
GA 23 —(- 5 ccm freie HCl GA 23. 

U. 10 ccm Rohrzuckerlösung + 5 ccm gesättigter Alanin- 
lösuBg GA 26 + -5 ccm ungesättigter Alaninlösung GA 26. 

UI. 10 ccm Rohrzuckerlösung + ö ccm gesättigter Alanin¬ 
lösung GA 29 + 5 ccm gesättigter Alaninlösung GA 29. 

IV. 10 ccm Rohrzuckerlö8ung + 5 ccm gesättigter Alanin¬ 
lösung GA 26 + 5 ccm freier HCl GA 26. 

2 Uhr p. m. D: = I = II = HI = IV = 5,80°. 

8 Uhr a. m. D: I = 4,10°, II = 4,50°, UI = 4,40°, IV = 3,60“ 

Die Differenz beträgt: für I = 1,70°, II = L30 0 , IU = 1,40°, 
IV = 2^0°, dementsprechend die Säurekonzentrationen. 

Von den benutzten Gemischen invertieren gleich stark, sind 
also gleich sauer das freie HCl enthaltende der GA 23, das ge¬ 
sättigte GA 25,6, und das- ungesättigte GA 29. Nach ihrem Ver¬ 
halten bei der Verdauung wurden als gleich sauer, dem Beginn 
des Säureoptimums entsprechend, angenommen die Lösungen: mit 
freier HCl GA 23, gesättigt GA 26, ungesättigt GA 29. Die fast 
völlige Übereinstimmung dieser Werte spricht fttr sich selbst 

Die als gleich sauer bestimmten Eiweißlösungen können sich 
jedoch in ihrem Verhalten bei der Verdauung nicht als ganz gleich¬ 
wertig erweisen, da ihre Eiweißkonzentratioa — der Gesamtacidität 
entsprechend — etwas verschieden ist. Dies trifft nicht auf die 
eiweißfreien Alanin-Säuregemische zu, bei diesen fällt die Differenz 
der Eiweißmenge weg und sie können daher ohne weiteres zu ver¬ 
gleichenden Verdaunngsversuchen herangezogen werden. Trotz 
ihrer verschiedenen Azidität und Sättigung wurde Karminfibrin in 
ihnen in ganz gleicher Intensität verdaut 

Es ergibt sich also: Säureoptimum und Intensität der 
Pepsin Verdauung hängen nur vom wahren Säuregehalt 
ab. In Lösungen gleicher H-Ionenkonzentration ist 
die Verdauungsgröße gleich. Freie Säure und GA beein- 
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II. Albert Müller 


flussen die Verdauung nur insofern, als sie Änderungen dieser 
maßgebenden Größe bedingen. 

In einer 1906 erschienenen Arbeit hat H. D res er 1 2 ) die Aci¬ 
dität, die wirksame Säure von Magensäften mit der Eongoacidität 
verglichen. Er bediente sich hierzu Eonzentrationsketten. In 
einem Versuche veränderte er in einem Magensafte die Acidität 
durch Zusatz der molekularen Menge Glykokoll, er erhält keine 
Verminderung der Verdauungsgeschwindigkeit und schließt daraus 
(S. 296): „Jedenfalls verträgt die Magensalzsäure eine ganz be¬ 
trächtliche Einschränkung ihrer Acidität [H-Ionenkonzentration], *) 
wenn nur ihre Menge [titrierte Säure, Acidität] erhalten bleibt.“ 

Dieser Befund ist nicht im Einklang mit den obigen Folge¬ 
rungen, doch ist er aus den Versuchsbedingungen Dreser’s zu 
erklären. Erstens liegt die Säurestufe, bei der er arbeitet, höchst 
wahrscheinlich schon oberhalb des Beginns des Säureoptimums. 
Eleinere Änderungen, die den Säuregehalt nicht unter diesen Punkt 
herabdrücken, können also keine Ausschläge der Verdauung geben. 
Der benutzte Magensaft nämlich hat eine Eongoacidität von 
0,024 N-HC1. In einem weiteren Versuch wird aber die Ver¬ 
dauungskraft eines Magensaftes von der geringeren Azidität 0,022 
durch die Verdoppelung des Säuregehaltes kaum mehr gefördert. 
Dieser Magensaft liegt also hart am Säureoptimum, jener daher 
schon darüber. Zweitens verwendet Dreser als Zusatz Glykokoll. 
Glykokoll aber ist ein Eörper von ziemlich stark sauren Eigen¬ 
schaften, er erhöht also einerseits die Säuremenge, die Acidität, 
die Dreser konstant erhalten will, während andererseits durch 
die Bindung der HCl die Azidität vermindert wird. Es werden 
also einerseits H-Ionen hinzugefügt, andererseits solche gebunden. 
Das Resultat dieser entgegengerichteten Vorgänge auf den H-Ionen¬ 
gehalt ist nicht eindeutig und jedenfalls ist die Abstumpfung der 
Säure weit geringer als sie bei konstanter Acidität oder der Ver¬ 
wendung einer weniger sauren Aminosäure wäre. 

Nachdem nunmehr diese letzte literarische Angabe aufgeklärt 
ist, ist wohl zu hoffen, daß die Widersprüche, die die Literatur 
unseres Gebietes bis in die jüngste Zeit beherrschten, endgültig 
beseitigt sind. Dies war notwendig, da in diesen vielbearbeiteten 
Fragen so ziemlich sämtliche möglichen Behauptungen ausgesprochen 


1) Über die „freie Salzsäure“ des Magensaftes. Hofmeister's Beiträge VIII 
p. 285. 

2) Die [ ] Zusätze des Referenten. 
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worden sind nnd in schroffem Gegensatz nebeneinanderstanden. 
Der Anschauung, daß die H-Ionenkonzentration für die Pepsinver¬ 
dauung von wesentlicher Bedeutung ist, kommen die Befunde von 
F. A. Ho f mann 1 2 3 ) am nächsten, wenngleich Hof mann selbst in 
seiner Methode der Rohrzuckerinversion resp. Methylacetatverseifung, 
soweit ich sehe, nur die freie Salzsäure bestimmen und berück¬ 
sichtigen wollte. Auf Grund der von Hof mann ermittelten Tat¬ 
sache aber, daß sich die verschiedenen Säuren bei der Pepsinver¬ 
dauung im allgemeinen — mit Ausnahme der Schwefelsäure — 
ihrem Dissoziationsgrade nach vertreten, hat bereits J. Ham¬ 
burger 8 ) ausgesprochen, daß für die Pepsinverdauung der Ei¬ 
weißkörper die H-Ionenkonzentration maßgebend sei, obwohl Sjö- 
quist*) mit Recht hervorhebt, daß die quantitativen Verhältnisse 
von Verdauungsgröße und Dissoziationsgrad zwar im großen und 
ganzen, durchaus aber nicht im einzelnen parallel gehen. 

Es liegt wohl nicht ferne anzunehmen, daß auch für andere 
Fermente als das Pepsin, deren Wirkung durch die Reaktion be¬ 
einflußt wird, die Verhältnisse analog sind d. h. daß auch für sie 
die H- oder OH-Ionenkonzentration das Maßgebende darstellt. 

Nur noch einige Bemerkungen über die klinischen Salzsäure¬ 
bestimmungen. Dabei soll nur das Methodische besprochen werden. 
Der für die Pepsin Verdauung einzig wichtige Wert ist die H-Ionen¬ 
konzentration, die wirksame Säure. Sie zu bestimmen waren die 
bisherigen Methoden für ärztliche Zwecke nicht einfach genug. 
Ich habe daher auf den Friedenthal’schen Arbeiten über die 
Bestimmung der Acidität mittels Indikatoren fußend, eine unge¬ 
mein einfache Methode hierfür angegeben, die sich praktisch zu 
bewähren scheint. 4 * ) 

Was die bisher üblichen Methoden anlangt, so war klinisch 
in erster Linie die Gesamtacidität festzustellen und zu berück¬ 
sichtigen ; ob man diese Größe als Maß der Säurekonzentration im 
Magensaft oder als Maß der sezernierten Säure betrachtet, stets 
ist der Fehler dabei sehr beträchtlich und dazu inkonstant, selbst 
dann, wenn die HCl im Magen vorherrscht. Noch viel größer wird 
er aber, wenn beträchtliche Mengen organischer Säuren vorhanden 


1) 1. c. 

2) 1. c. 

3) L c. 

4) Methode zur Bestimmung der Acidität des Magensaftes. Wiener klin. 

Wochenschr. 1908 Nr. 14. 
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sind. Von Beobachtungen von Cahn and Mering 1 2 ) ausgehend, 
haben Honigmann and von Noorden 3 * * ) in einer Arbeit, die 
den Begriff des HCi-Defizites schafft and den Nachweis des Dar- 
niederliegens der Salzsäureproduktion beim Cardnom des Magens 
erbringt, durch vergleichende Verdauungsversuche gezeigt, daß das 
Mengenverhältnis von Eiweiß und dessen Spaltungsprodukten zur 
•Salzsäure im Mageninhalt von aasschlaggebender Bedeutung für 
die Pepsinverdauung ist. In der gleichen Arbeit weisen sie auch 
aHf die große Menge von organischen Säuren beim Magencardnom 
hin. Diese beiden Faktoren sind in der Tat neben der Menge der 
•sezernierten Säure von größtem Einfluß auf die Verdauung nnd 
auf die Säurekonzentration, sie beherrschen eben das Verhältnis 
von Acidität und Acidität im Magensafte — das Eiweiß und seine 
Abbauprodukte, indem sie Säure binden, die organischen Säuren 
insofern, als de von vornherein viel weniger dissoziert, viel weniger 
sauer sind. Dadurch kann unter Umständen die Bestimmung der 
GA für die Beurteilung der Funktion völlig unzureichend werden. 
Das sei in erster Linie beim Magencardnom der Fall. Einen ge¬ 
wissen Anhaltspunkt gewähren dann die üblichen Reagentien „auf 
freie Säure“ (Kongorot, Dimethylamidoazobenzol usw.). Wenn diese 
auch für die Bestimmung der freien überschüssigen Säure, deren 
Begriff Sjöquist präzisiert hat, ganz unbrauchbar 8 ) sind, so 
garantiert doch der positive Ausfall der Reaktionen ein gewisses 
Minimum der Säurekonzentration, das erfahrungsgemäß bei einigen 
Erkrankungen (Cardnom, Achylie) nicht erreicht wird. In diesem 
Sinne geben die genannten Reagentien diagnostische Anhaltspunkte 
nnd lassen Schlüsse auf die Funktion zu. Eine Titration mit 
diesen Indikatoren anszuführen, hat jedoch wenig Sinn, den Titra¬ 
tionswert als „freie Säure“ zu bezeichnen, ist anzulässig, denn 
ebensowenig wie bei der Bestimmung der GA wird die freie Säure 
bestimmt, sondern nur das Alkalibindnngsvermögen and der ganze 
Unterschied beider Titrationen besteht darin, daß der Nullpunkt 
verschoben ist. Der Farbenausschlag der Sänreindikatoren ist 
nämlich vom wahren Säuregehalt abhängig, er erfolgt je nach Wahl 
und Konzentration des Indikators bei verschiedener H-lonenkon- 

1) Deutsches Archiv für klin. Med. Bd. 39 p. 233 1886. 

2) Über das Verhalten der Salzsäure im carcinomatösen Magen. Zeitschr. 
f. klin. Med. Bd. 13 p. 87 1887. 

3) Vgl. bes. Friedenthal, Zeitschr. f. Elektrochemie nnd angew. physik. 

Chemie 1904 p. 113ff., ferner Sjüquist, Skandin. Arch. für Physiologie 1895 

p. 277. 
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zentration. Ob diese aber durch HCl oder organische Säuren oder 
saure Salze erreicht wird, ist zwar für den Farbenausschlag gleich¬ 
gültig, nicht aber für das Titrationsergebnis. 

Für den Nachweis freier HCl ist die Günzburg’sche Reak¬ 
tion maßgebend. Ihr Resultat fällt durchaus nicht immer mit dem 
durch die üblichen Reagentien auf „freie Säure“ erhaltenen zu¬ 
sammen. 

Zusammenfassung. 

Der Einfluß der Salzsäure auf die Pepsinverdauung läßt sich 
aus edier einfachen, für alle Konzentrationen gültigen Anschauung 
verstehen: Die Pepsinverdauung der Eiweißkörper ist nur von dem 
wahren Säuregehalt, der H-Ionenkonzentration abhängig. Ihr 
Säureoptimum stellt eine breite Zone dar. Unter deren Beginn ist 
daher die Verdauung in freie HCl enthaltenden, säuregesättigten 
und ungesättigten Lösungen gleicher Gesamtacidität und Eiweiß¬ 
konzentration verschiede!, in ihrem Bereich verschwinden diese 
Unterschiede. Die Verdauung von Eiweißlösungen und suspen¬ 
diertem Eiweiß folgt den gleichen Gesetzen. 

Für die klinischen Aeiditätsbestimmungen im Magensaft sind 
Methoden zur Bestimmung der H-Ionenkenzentration zu verwerten. 
Die üblichen Methoden sind mit großen und inkonstanten Fehlern 
behaftet. 
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Aas der II. med. Abt. und dem pathol.-chem. Institut des k. k. 

Rudolfspitals in Wien. 

Zur Physiologie und Pathologie des Pankreasfistel-Sekretes. 1 ) 

Von 

Dr. K. Glaessner und Dr. H. Popper, Wien. 

Angeregt durch die Untersuchungen der P a w 1 o w’schen Schule 
ist bis jetzt eine kleine Reihe von Beobachtungen am Sekret 
menschlicher Pankreasfisteln erschienen. Die älteren Publikationen, 
die sich teils auf den Inhalt von Pankreascysten, teils auf das 
Sekret, das Pankreasfisteln entstammte, beziehen, enthalten nur 
dürftige Angaben, die sich vorwiegend auf Analysen der betreffenden 
Sekrete beschränken und können daher hier übergangen werden. 
Die erste umfangreichere Untersuchung einer Cystenflüssigkeit und 
des nach erfolgter Operation der Cyste erhaltenen Pankreassekretes 
verdanken wir Schümm, 2 * ) der eine Reihe beachtenswerter Be¬ 
funde erhoben hat. Er fand tryptische, fettspaltende und dia- 
statische Wirksamkeit des Sekretes und konnte für seinen Fall 
das Vorhandensein aktiven Trypsins im ausgeschiedenen Saft nach- 
weisen und dessen Wirksamkeit auf Peptonlösungen feststellen. 
Die Hauptbedeutung der Schumm’schen Untersuchung liegt aber 
in den ergiebigen analytischen Feststellungen, die auch später ihre 
Bestätigung gefunden haben. Den ersten sicher normales Pankreas¬ 
sekret liefernden Fall hat der eine von uns (Glaessner) 8 ) im Jahre 
1902 zu beobachten Gelegenheit gehabt. Es handelte sich damals 
um Sekret der normalen Drüse, das durch Einführung eines 
Dauerkatheters in den Ductus Wirsungianus gewonnen wurde. Da¬ 
mals konnte festgestellt werden, daß die Menge des täglich aus¬ 
geschiedenen menschlichen Pankreassekrets ca. 500—800 ccm be¬ 
trägt, daß im Sekret kein Trypsin, sondern erst durch Darmsaft 

1) Kurz referiert am Internistenkongreß zu Wien 1908. 

2) Zeitsclir. f. physiol. Chem. 36, 293, 1902. 

3j Zeitsclir. f. physiol. Chem. 40, 1904 p. 465. 
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aktivierbares Protrypsin enthalten ist, daß ferner Galle und Darm¬ 
saft sowohl die Lipase als die Diastase verstärken, daß die Diastase 
nur bis zur Maltose spaltet, die Dissacharide dagegen erst vom 
Darmsaft invertiert werden; endlich konnte die Abhängigkeit der 
Saftmenge, Fermentmenge und Alkalescenz des Saftes von der Nah¬ 
rungsaufnahme ermittelt werden. Bald darauf haben Ellinger 
und Cohn 1 ) einen Fall von Pankreasfistel nach Cystenoperation 
beschrieben. Sie konnten im wesentlichen die früher von dem 
einen von uns erhobenen Befunde bestätigen und haben als 
erste auch die Abhängigkeit des Sekrets von der Art der 
Nahrung zu prüfen versucht. Sie konnten u. a. feststellen, daß 
eine tiefere Gesetzmäßigkeit nicht vorliege, obzwar ihr Fall für 
derlei Untersuchungen absolut bindende Schlüsse nicht gestattete. 
Doch schien es, als ob die Sekretionsgröße nach Kohlehydratzufuhr 
besonders gering war, während Fleisch- und Fettkost einen 
größeren, gemischte Kost den größten Ausschlag erzielte. Wichtig 
erscheint auch die Bemerkung, daß der menschliche Pankreassaft 
kontinuierlich ausgeschieden wird, im Gegensatz zu der Sekretions¬ 
form bei Hunden, bei welchen die Sekretion an die Nahrungsauf¬ 
nahme gebunden ist. Im Anschluß an inzwischen bekannt¬ 
gewordene Untersuchungen der Pawlow’schen Schule hat Wolli¬ 
gem uth 2 ) sodann in einer Reihe von Mitteilungen über einen 
Fall von Pankreasfistel, die nach Trauma entstanden war, die von 
den russischen Autoren an Hunden gewonnenen Resultate für seine 
Beobachtung bestätigt. Die bereits von Ellinger und Cohn inaugu¬ 
rierten Versuche über die Abhängigkeit von Saftsekretion von der 
Art der Nahrung wurden von ihm fortgesetzt, doch kam er zu 
anderen Resultaten. Er gibt an, daß besonders Fett und auch 
Eiweiß die Sekretion beschränke, Kohlehydrate dagegen einen Saft¬ 
strom erzeugten. Allerdings verhielt sich die Saftkonzentration 
umgekehrt zur Fermentkonzentration, so daß das Zweckmäßigkeits¬ 
prinzip, das Pawlow aufgestellt hatte, für den Menschen nicht 
ohne weiteres zu gelten scheint; für die Praxis zieht Wohl- 
gemuth aus diesen Beobachtungen die Folgerung, daß zur 
Sistierung der Fistelsekretion eine streng antidiabetische Kur an¬ 
gewendet werden müsse. In einer weiteren Mitteilung berichtet 
Wolligem uth über Aktivierung von Fermenten bei seinem Fall 
durch verschiedene Substanzen. U. a. waren Aminosäuren für 

1) Zeitschr. f. physiol. Chein. 45 1905 p. 28. 

2) Biochem. Zeitschr. II p. 264, p. 350 1906; IV. p. 271, 1907; Berlin, klin. 
Wochenschr. 1907 p. 47. 
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das Trypsin aktivierend, eine Tatsache, die frfther schon Glaessner 
für die Peptone festgestellt hatte. Ferner versachte Wohlgemuth 
nach den Angaben von Pawlow and Parastschuk 1 2 ) in dem 
Sekret seines Falles Labferment nachznweisen, was ihm im Gegen¬ 
satz zn den früheren Angaben (Schümm and Glaessner) auch 
gelang. Endlich zeigte Wohlgemuth, daß das von Delezenne*) 
im Hnndesaft aufgefnndene Hämolysin sieh anch im Fistelsekret 
vorfindet. 

Wie man aus den angeführten Literatnrangaben sieht, ist bis 
auf den von Glaessner beobachteten Fall von Drainage des 
Ductus Wirsungianus kein einwandsfreies normales Sekret untersucht 
worden, da Fisteln nach Operationen nicht ein solches liefern 
müssen. Auch wir sind diesmal nur in der Lage ein Sekret be¬ 
schreiben zu können, daß einer Pankreasfistel entstammt; natürlich 
gelten für unseren Fall dieselben Bedenken, wie gegen die übrigen 
Fistelfälle und möchten wir die Resultate unserer Untersuchungen 
mit Rücksicht auf die Seltenheit solcher Beobachtungen in Kürze 
wiedergeben. 

L 

Unser Fall betraf eine 17 jährige Fleischhauerstochter, welche folgende 
Anamnese darbot: P. gibt an vor einem Jahr gestürzt zu sein, unmittelbar 
darauf boII eine Geschwulst in der Gegend oberhalb des Nabels auf¬ 
getreten sein. Bei der Patientin wurde eine Operation, über die nichts 
Näheres bekannt ist, vorgenommen. Nach derselben bildete sich eine 
Fistel, aus der sich ununterbrochen wässerige Flüssigkeit entleerte. "Was 
den Befund bei der außerordentlich kräftigen und sonst vollständig ge¬ 
sunden Patientin anbelangt, so wäre hervorzuheben, daß in der Regie 
epigastrica eine ca. 8 cm lange eingezogene Narbe sich befand, in deren 
Mitte mehrere stecknadelkopfgroße Fistelöffaungen sichtbar waren. Diese 
entleerten ununterbrochen eine wasserklare geruchlose Flüssigkeit. Die 
eingeführte Sonde gelangt in einen schräg nach rechts und abwärts ver¬ 
laufenden Fistelgang. Der Harn der Patientin zeigte weder Eiweiß noch 
Zucker, 8katozyl und Indican waren stark vermehrt, Pepton und Nucleo- 
albumin in Spuren vorhanden. Aceton fehlt. Kein Sediment. Harnstoff: 
1,58°/ 0 , Gesamt-Phosphate: 0,14°/ 0 , Erdphosphate: 0,05 °/o> Chloride: 
0,47°/ 0 , spez. Gew.: 1013. Harnmenge was normal. Über das Ver¬ 
halten des Stuhles wird im folgenden berichtet werden. 

Vom 3. März bis 22. März 1907 wurde das Sekret in noch zu be¬ 
sprechender Weise stündlich separiert aufgefangen and während diesen 
Zeitraums eine Reihe von Versuchen angestellt. 

Am 21. April 1907 wurde die Fistel operativ angegangen (Primär. 
Dr. Funke); es wurde in Narkose die alte Narbe gespalten; der Gang, 

1) Zeitachr. f. pkyaiol. Chem. 42 1904 p. 415. 

2) C. R. Soc. Biol. 55, 171, 1904. 
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mit HWe einer Sonde verfolgt, erweiterte sieh zu einem faustgroßen Sack 
mit glatter, wenig pigmentierter ca. 5 mm dicker Innenwand; Eu mäb ung 
des Sackes in die Incisionswunde, Verätzung der Wand mit Chlorzink, 
Tamponade mit steriler Gaze. 

Im weiteren Verlaufe granulierte die Wundfläche allmählich aus und 
war am 21. Hai bis auf eine linsengroße sezernierende Fistel geschlossen. 

Am 29. Mai 1907 war die Sekretion wieder in vollem Gange 
(wasserklares Sekret). 

Am 1. Juni 1907 neuerliche Operation: Nach Spaltung der Fistel 
kommt man in einen mit dem kleinen Finger durchgängigen Kanal, der 
mit dem Thermokauter verätzt wird. 

Täglich Lapisätzungen*, Darreichung von Natr. bic. (20 g täglich); 
Pat. erhält täglich 3 Pillen ä 0,0003 g Atropin. 

Ende Juni: mäßige Sekretion. 

Mitte Juli ist die Fistel stecknadelkopfgroß, Sekretion bedeutend 
geringer. 

17. Juli gebessert entlassen. 

Laut schriftlicher Mitteilung hat sich die Fistel völlig geschlossen. 
Patientin ist dauernd beschwerdefrei. 

II. 

Der während der genannten Zeit anfgefangene Saft, der stünd¬ 
lich in der Weise gewonnen wurde, daß ein trichterförmiges Gefäß 
luftdicht an der Fistel mittelst Heftpflasterstreifen befestigt war, 
gelangte in sterile Eprouvetten und kam sofort nach dem Wechsel 
der Vorlage aufs Eis, woselbst er bis zur Untersuchung verblieb. 

Das Sekret zeigte folgende physikalische und chemische Eigen¬ 
schaften : 

A. Physikalische Eigenschaften. 

Was zunächst die Menge des Saftes anbelangt, so schwankt 
dieselbe zwischen 90 und 250 ccm pro Tag. Mit Rücksicht auf 
das später zu beschreibende Verhalten des Stuhls, sowie auf das 
Allgemeinbefinden der Patientin muß angenommen werden, daß eine 
partielle Pankreasfistel bestand und im Hinblick anf die von dem 
einen von uns (Glaessner) an seinem Fall gefundenen Tages¬ 
mengen (500—800 ccm) dürfte der größere Teil des Pankreas- 
sekretes sich in das Darmlumen ergossen haben. 

Das Sekret war farblos, wasserklar und ließ erst nach 
langem Stehen ein geringfügiges, lockeres Sediment ausfallen. In 
einigen Portionen, namentlich in den konzentrierteren Portionen 
trat eine schwach-gelbliche Färbung auf. 

Die Reaktion war deutlich alkalisch (Natriumkarbonat) gegen 
Lackmus nnd Phenolphthalein; die näheren Details darüber folgen 
später. 

Dentaches Archiv f. klin. Medizin. 94. Bd. 4 
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Das spezifische Gewicht betrug in Durchschnittsproben 
etwa 1009. 

Die Ge frierpunkt erniedrigungA 3 —0,51 gegen destil¬ 
liertes Wasser. 

Die Viskosität am Beck-Hirsch’schen Apparat ge¬ 
messen : 


Auflnßzeit (H 2 0) Ausflußzeit(Saft) Druck Temperatur 
6 »/# 6*/ 5 50 cm 40« 

6 6*/» 50 „ 39,8° 

5*|» 6 7* 50 „ 39,7» 

6 7» 6*/* 50 „ 39,4» 


B. Chemische Eigenschaften. 

Der Saft enthielt Spuren von Albumin, äußerste Spuren von 
Globulin, reduzierte Fehling’sche Lösung nicht. 

Die Alkalinität des Saftes betrug 0,378% Na 2 C0 8 mit 

Methylorange als Indikator unter Vorlage von ~ Salzsäure mit 

Lauge zurücktitriert. Bei Zusatz von Salz- oder Essigsäure 
entwich Kohlensäure. 

Der Eiweißgehalt des Saftes war äußerst gering. 

Der GesaratstickstoiFgehalt betrug 0,0504°/ 0 (Kjeldahl). Glo¬ 
bulin war nur in Spuren, Albumin in etwas bedeutenderer Menge 
vorhanden. Biuretreaktion und Millon’sche Reaktion waren positiv. 

In der Asche fanden sich: 

a) im wässerigen Auszug von Säuren: Schwefelsäure, Salz¬ 
säure. Kohlensäure; von Basen: Natrium, Spuren von Kalium; 

b) im salzsauren Auszug: Phosphorsäure, Kalk, Magnesia. 

Fermente des Sekretes. 

a) Tryp tisch es Ferment. Das tryp tische Ferment war in 
Analogie mit den früheren Untersuchungen als Zymogen vorhanden 
und konnte mit Hilfe von Kinase (Darmpreßsaft) leicht aktiviert 
werden; sowohl Kinase aus der Darm wand frischer menschlicher 
Leichen, als auch Kinase aus Hunde- und Schweinedünndarm 
wirkte aktivierend. Die Methodik gestaltete sich so, daß zu einer 
bestimmten Menge konstanter Eiweißlösung der aktivierte Saft hin- 
zugefiigt wurde (10 ccm 1 °; 0 Eiweißlösung, 2 ccm Saft, 10 Tropfen 
Kinase). Die Proben wurden 48 St. bei 40° gehalten (Toluolzusatz) 
dann schwach essigsauer gemacht, unter Zusatz von Kochsalz in 
der Hitze koaguliert, die Filtrate wurden nach der Vereinigung 
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mit dem Waschwasser zur N-Bestimmung nach Kjeldahl ver¬ 
wendet. Es gelingt so, tatsächlich exakte Werte zu erhalten, wie 
sie durch andere Methoden nicht zu erreichen sind. 

Auch auf Peptonlösungen wirkte der aktivierte Saft spaltend 
(Schümm) und konnte nach 12 —24ständiger Einwirkung Leucin 
und Tyrosin nachgewiesen werden. Da die Kinase allein keine 
Spaltung der Peptone hervorrief, so spricht dieser Befund für das 
Vorkommen eines peptonspaltenden Ferments im Pankreas, wie 
es Schümm schon angenommen hat und läßt die Bedeutung des 
C o h n h e i m’schen Erepsins in den Hintergrund treten. Im inaktiven 
Zustande des Saftes konnte eine Spaltung der Peptone nicht kon¬ 
statiert werden. 

Wurde Fl ei sch (roh und gekocht) der Einwirkung des aktivier¬ 
ten Saftes unterworfen, so zeigte sich folgendes: die dem aktivierten 
Saft ausgesetzten Fleischstückchen zeigten im mikroskopischen 
Bild bröckligen Zerfall und Fragmentation und Verschwinden der 
Längs- und Querstreifung; außerdem konnte Tyrosin und Leucin 
im Substrat nachgewiesen werden. Die dem nativen Saft ausgesetzten 
Fleischstückchen zeigten nur geringe Veränderungen. Die mikro¬ 
skopischen Bilder der nach Fixierung und Härtung der verdauten 
Fleischstücke gewonnenen Schnitte zeigten die auch im nativen 
Präparat erkennbaren Zerfallserscheinungen der Muskelsubstanz 
(Fragmentierung der Muskelfasern, Verschwinden der Quer- und 
Längsstreifung). Dagegen waren in allen Präparaten, auch in den 
von aktivem Saft angedauten die Kerne des Sarkolemms erhalten 
und durch Kernfarbstoffe gut färbbar. Das spricht gegen die 
Anwesenheit einer sogenannten Nuclease im Pankreas¬ 
sekret (Schmidt) 1 2 ). 

b) Diastatisches Ferment. Dieses Ferment wurde in der 
üblichen Weise mit Hilfe von Stärkelösungen quantitativ bestimmt. 
Zu 10 ccm 3 °/ 0 Stärkelösung wurden 1 ccm Saft zugefügt und 24 
Stunden im Brutofen belassen. Die gebildete Maltose wurde mittels 
Knapp’scher Lösung titrimetrisch bestimmt. Auch wir konnten 
wieder nachweisen, daß nicht Glukose, sondern das Disaccharid 
(Maltose) entstand. Milchzucker wurde nicht angegriffen. 

c) Fettspaltendes Ferment. Dieses Ferment wurde mit 
Hilfe von Monobutyrinlösung (1 °/ 0 ) bestimmt (S a w i t s c h). Als akti¬ 
vierendes Agens zu Verstärkung der Fettspaltung kam Hundegalle 

1 ) Zeitschr. f. physiol. Chemie 1901. 

2) Schmidt u. Strasburger, Fäces d. Menschen. 1. A. p. 5G. 
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zur Verwendung; und zwar wurde 10 ccm Monobntyrinemulsion mit 
je 1 ccm Saft und 1 ccm Galle (Huude- und Menschengalle erwiesen 
sich gleich wirksam) versetzt und nach 24 Stunden Stehen bei 40 • mit 

Länge gegen Phenolphthalein titriert. Diese Methode hat eine 

Reihe von Vorteilen gegenüber anderen voraus. 

d) Labferment. Von Pawlow und Parastschuk ist im 
Saft des Hundepankreas ein milch koagulierendes Ferment nach¬ 
gewiesen worden, das nach Aktivierung des Saftes wirksam wird, 
vorausgesetzt, daß die Milch mit Salzsäure versetzt worden ist. Zu 
ähnlichen Resultaten ist Wohl gernuth bei seinem Fall von 
Pankreasfistel in Anlehnung an die Arbeit der russischen Autoren 
gelangt. Der Saft seines Falles labte die Milch nach Zusatz von 
Darmsaft und verdünnter Salzsäure, oder auch schon von Salz¬ 
säure allein. Den früheren Untersuchern (Schümm, Glaessner) 
war der Nachweis eines Labferments im menschlichen Pankreas- 
sekret nicht gelungen. Auch in dem vorliegenden Fall, bei welchem 
streng nach den Angaben von Pawlow und Parastschuk resp. 
Wohlgemuth vorgegangen wurde, ließ sich das Vorhandensein 
eines milchfällenden Fermentes absolut nicht nachweisen. Dagegen 
konnten wir die Befunde Pawlow’s und Parastschuks für den 
Hundepankreassaft — der einer Pankreasfistel am Hunde entstammte, 
— bestätigen. 

Die Versuche wurden 1: nach der Methode von Pawlow anstellt 

I. 10 ccm Milch -1- 1 ccm 0,5 °/ 0 HCl 

II. 10 ccm Milch -f- 1 ccm 0,5 °/ 0 HCl 

-f- 1 ccm Pankreassaft (Mensch) -f- 5 Tr. Kinase 

III. 10 ccm Milch + 1 ccm 0,5 °/ 0 HCl 

+ 1 ccm Pankreassaft (Hund) -f- 5 Tr. Kinase 

IV. 10 ccm Milch -f- 5 Tr. Kinase. 

Diese 4 Proben wurden in den Brutkasten (38 °) gebracht, wo¬ 
bei nur Probe III binnen wenigen Minuten klumpig gerann, während 
die anderen Proben selbst nach 12—24 Stunden ungeronnen blieben. 

2. Nach der von Wohlgemuth verwendeten Morgen¬ 
rot Irschen Kältemethode: 

Milch Pankreass aft j n 0 HCl 

10 ccm 2 ccm 0,4 ccm 

wurden 24 Stunden in der Kälte belassen (5°C) dann in ein 40° 
Wasserbad, übertragen; es trat keine Gerinnung ein. Auch Kinase¬ 
zusatz änderte nichts am Resultat. 
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Das Vorhandensein eines milchkoagulierenden Agens im Pankreas¬ 
saft erscheint uns keineswegs besonders wichtig, da ja die Milch ♦ 
unverändert kaum mit dem Pankreassaft in Kontakt kommt und 
wir würden dem gelegentlichen Vorkommen oder Fehlen dieses 
Ferments keine allzugroße Bedeutung beilegen, wenn nicht Pawlow 
und seine Schüler (Sawitsch 1 ) und neuerdings Wohlgemuth 
für die Identität von proteolytischem und Labferment plaidierten und 
den Befund von Lab im Pankreassaft des Menschen als wichtiges 
Argument benützten. Uns scheint es, daß, solange tryptische 
Fermente nachweisbar sind, ohne daß der — viel empfindlichere 
— Nachweis des Labferments gelingt, man an der Dualität dieser 
beiden Fermente festhalten muß. 

e) Hämolysin: Bevor die Publikation von Wohlgemuth 
erschienen war, hatten wir in unserem Sekret das Vorhandensein 
eines geringwertigen Hämolysins festgestellt. Wir lassen einen in 


dieser Richtung angestellten Versuch hier folgen: 

Kaninchenblut 5°/® Paokreaaaaft Kochsalzlösung 

H&molyse 

2 ccm 

2 

— 

deutlich 

ft 

1.76 

0,25 

deutlich 

tl 

1,5 

0,5 

deutlich 

tt 

1,0 

1,0 

? 

ft 

0,5 

1,5 

— 

rt 

0,2 

1,8 

— 

n 

0,1 

1,9 

— 


Wir können somit die Angaben bezüglich des Vorhandenseins 
von hämolytischen Substanzen, die Delezenne beim Hunde nach¬ 
gewiesen hat, auch für unseren Saft bestätigen. 

f) Toxin. Der inaktive Saft wurde Kaninchen sowohl subkutan, 
als auch intraperitoneal injiziert. Während die subkutan behan¬ 
delten Tiere keine schweren Störungen zeigten, konnten wir bei 
intraperitonealer Einverleibung eine interessante 
toxische Wirkung beobachten, ähnlich wie sie Bergmann*) 
schon mit anderem Pankreasmaterial festgestellt hatte. Einem 1 V* kg 
schweren Kaninchen wurden 8 ccm P.-Saft (inaktiv) um 2 Uhr 30 Min. 
intraperitoneal injiziert. Das Kaninchen zeigte nach ca. 1 Stunde 
Zeichen schwerer Erkrankung, um 7 Uhr abends Exitus. Die Autopsie 
ergab: In der Peritonealhöhle ca. 10 ccm klare farblose Flüssigkeit, 
weder am Peritoneum, Darm und Leber (bis auf Coccidiose) makro¬ 
skopische Veränderungen, die Milz zeigt frische hämorrhagische 
Infarkte. Das Herz mit frischen Gerinnseln prall gefüllt, Lungen 
normal. 

1) Zeitschr. f. physiol. Chemie 55, 1908 p. 84. 

2) Zeitschr. f. exp. Path. u. Therap. 1906 Bd. III. 
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Wir behalten uns vor, die Natur dieses Toxins weiter zu studieren. 
. HL 

Wir möchten im folgenden in Kürze über Änderungen der 
Pankreassekretion an unserem Fall berichten, die durch Zufuhr 
bestimmter Nahrungsmittel und Gifte, sowie durch physikalische 
Momente, hervorgerufen werden konnten. 

A) Zunächst wurde der Einfluß auf die Saftmenge 

studiert. 

1. Nahrung und Saftmenge, 
a) Durchschnittskost: 

6. März 7 Uhr 30 früh bestehend aus J /a Ltr. Milch, Kaffee, 
1 Semmel. 11 Uhr 50 g Schinken, 1 Semmel. 12 Uhr Suppe, 
Braten, Obst, 1 Semmel. 3 Uhr ’/ a Ltr. Milch, 1 Semmel. 6 Uhr 
Kraftsuppe, 1 Semmel. 


’S 

tSJ 

7-88-9 

9-10 

1 

10—11 

11—12 

12-1 

1—22—3 

3—4 

4—5 

!ö—6^6— 7 !?—88—7| | 

1 1 1 , x 

©> 1 

|-11,5 

«C ~ 

cfl 

X I 

8 

10 

11 ! 13 

j 

7 

14 8,5 

! 

17,5j 

1 

18 

1 11,5 

l ! 

10 1 ?! 11 151 

1 

1 ! 

1 


b) Kohlehydrate: 

8. März J /a 7 Uhr 1 j i Ltr. Milch -j- Kaffee -f- 1 Semmel. 10 Uhr 
1 Milchbrot -f- 1 Semmel. 12 Uhr 1 Suppe, Milchspeise, Koch¬ 
salat, 2 Semmeln. 3 Uhr 1 / 2 Ltr. Milch + 1 Kaffee + 1 Milch¬ 
brot. 6 Uhr 1 Suppe, Erdäpfel, 1 Semmel. 


Zeit 

•si — 

1 

QC 

QO 

1 

CO 

1 1 1 ' i 

9-10 10—11 11—1212—1 1—2 2—3 3—4 

1 • ! 

! , 1 ! 1 

4 — 55 — 66 — 77 — 88—7 

l 1 • 1 

n 

; E 
3 

1 X 

© ! 

= _2 1 
© S 

MS- j 

'S * 

CO 1 

I 

— — 3 3 

1 1 

1 1 

2 2 5 

6 

1 

8 j 12 

1 1 

i t 

1 

10 4 

1 
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c) Gemischte Kost: 

9. März: Wie oben; um 5 Uhr Nachm. 100 g Dextrose. 1 ) 


^ i 1 i * 1 1 i i 

^ ! 7—8 8 — 9 ; 9—10 10-11 11—12 12—1 1—2 2 — 3 . 3-4 4-5 5-6 6-7 

i 1 ! i 

7 - 88-7 

Summe 

!J 6.5 1 
© - • 

7 i 

, 1 

16 10 12 10 1 17 1 15 

1 

16 | 12 

1 

11 i 7 

6 

3 1 

147,5 

X 


i 

1 

| 





1) Im Urin war kein Zucker nachweisbar. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Physiologie and Pathologie des Pankreasfistel-Sekretes. 


55 


d) Fleisch: 

10. März 7 Uhr 1 Suppe mit Ei. 10 Uhr 50 g Schinken. 12 Uhr 
Suppe, Rindfleisch, Sauce, Kalbsbraten. 3 Uhr 2 Eier. 6 Uhr 50 g 
Schinken. 


'S 7—88—9 

N | | 

o 

1 

03 

10—11 

11-12 

1 

12—1 

<N 

1 

i-i 

2-3 

3—4*4-5 

i i 

i 

5-6 6-7 

1 

00 

1 

00 

1 

-J 

B 

B 

a 

1 CO 

ij 15 12 

si 

eö 

cc i 

16 

8,6 

10 

11 

7 

1 

13 

12 

15 

ii 

7 

7 

4 

148,5 


e) Fett: 

11. März 7 Uhr früh t / 4 Ltr. Rahm, 1 j i Ltr. Milch, Aleuronat- 
brot. 10 Uhr 1 Suppe mit Ei. 1 Speck mit Butter. 12 Uhr 1 
Eierspeise (Dotter), */* Ltr. Milch, 1 j i Ltr. Rahm, 1 Aleuronatbrot. 
3 Uhr 1 Rahm, 1 Tee, 1 Butter, 1 Aleuronatbrot. 6 Uhr abd. 1 Eier¬ 
speise, Butter, 1 Aleuronatbrot. 


f j’-s 

8—9*9—10; 10-11 

1 1 

!ll —12,12—1 

1 

1—2 

2—3 

3-4 

4-6 

1 

5-66—7 

1 

00 

8-7 

Summe' 

1 

i_ 5 1 4,5 S 5,5 

g • 

§ w 1 

* ! 

CCt • 1 

3 

5 14 

1 j 

i : 

1 

12.5 

! 

9 

18,5 

14 

1 

1 

11 14,5 

11,5 

5,5 133,5 


Der Stuhl am Fleischtag verhielt sich folgendermaßen. Farbe: 
braungelb; Konsistenz: breiig; Geruch: nach Fettsäuren. Früh¬ 
gärung ; mikroskopisch massenhaft Fettschollen und Fettsäurenadeln; 
Kleberzellen und vereinzelte angedaute Muskelfasern. 

Der Stuhl vom Fetttag: geformt, gelblich-weiß, nach Fettsäuren 
riechend, zahlreiche Schollen und Fettsäurenadeln enthaltend. 

Wir sehen aus diesen Versuchen, daß Kohlehydrate in 
unserem Fall die geringste Saftmenge produzieren 
lassen, während Eiweiß und Fettkost ähnliche Saft¬ 
mengen wie gemischte Kost erzeugen. Unsere Ver¬ 
suche stimmen mit denen von Ellinger und Cohn gut 
überein, und unterscheiden sich in ihrem Hauptpunkt 
von den Ergebnissen Wohlgemuth’s. Auch Dextrose¬ 
zufuhr setzt die Saftsekretion vorübergehend herab. 
Fleisch und Kohlehydrate wurden von unserer Patientin gut, Fett 
weniger gut ausgenützt. 
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B) Salzsäure und Sodazufuhr. 

7. März Patientin trank früh nüchtern 200 ccm 0,2 % HC1- 
LÖsung. 


Zeit 

7—8 

8-9 

1 9—11 

t 

10-11 

11—12 

12—1 

Summe 

Saftmenge 

ccm 

13 

16 

7 

13,6 

14,6 

22 

86 


Kontrollversuche ohne Salzsäure gern. Kost. 


Zeit 

7—8 

8—9 1 

i 

9—10 

10—11 

11—12 

12—1 

Summe 

Saftmenge 

ccm 

7 

10 

12 

2 

20 

— 

61 


Soda: 

12. März P. erhält von 12 Uhr halbstündig bis 2 Uhr je 5 g 
Natr. bicarb. 


Zeit 

7—1 

1—9 

S&ftmenge 

74,5 

68 

ccm 




15. März P. erhält zwischen V* 2 und 5 Uhr halbstündig je 
5 g Natr. bicarb. 


Zeit 


1-9 

Saftmenge 

116,6 

69 

ccm 




Man sieht in diesen 2 Sodaversuchen den hemmen¬ 
den Einfluß der Alkalizufuhr, während in den Ver¬ 
suchen mit Salzsäurezufuhr eine mit Rücksicht auf 
die Abstinenz von Nahrung sehr beträchtliche Stei¬ 
gerung der Sekretion erfolgte. 

C) Ruhe und Bewegung. 

14. März: Ruhetag. Gemischte Diät. Saftmenge v. 7 früh bis 
8 Uhr abends: 107 ccm. 

21. März: Bewegung. Dieselbe Diät. Saftmenge V. 7 Uhr früh 
bis 8 Uhr abends: 185,5 ccm. 

Ruhe schränkt scheinbar die Fistelsekretion ein, ein Umstand, 
der vielleicht für die Therapie solcher Fisteln nicht unwichtig ist. 
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D) Zufuhr tob Pankreon, Pankreasdrüse, Pepton und 
Darmschleim. Atropinwirkung. 

Von Pankreas bezw. Pankreaspräparaten war möglicherweise 
eine Einwirkung auf die Absonderung speziell der Pankreasdrüse 
zu erwarten. Tatsächlich erfolgte auch eine namhafte Mehr¬ 
sekretion. 

16. März. Neben der gemischten Diät wurden 150 g frisches 
Hinderpankreas verabreicht. Die Saftmenge betrug 216 g. 

17. März. Statt der frischen Drüse wurden 2,0 g wirksames 
Pankreon gegeben. Auch an diesem Tage war die Sekretion be¬ 
trächtlich; sie betrug 215,5 g. Doch muß hier bemerkt werden, 
daß dieser Versuch nicht ganz eindeutig ist, weil er dem Tage der 
PankreasverfÜtterung unmittelbar folgte, die Saftmenge auch vor 
der Pankreongabe eine sehr hohe war, man also die Möglichkeit 
der Nachwirkung des Tags vorher gegebenen Pankreas nicht von 
der Hand weisen kann. 

Pepton wurde verabreicht wegen seiner Eigenschaft als saft¬ 
treibender Stoff. -Doch konnte eine Vermehrung der Saftmenge 
nicht konstatiert werden, eher eine Herabsetzung. 

Auch die Verfütterung von Darmschleim (einem frisch ge¬ 
töteten Schwein entnommen) in Suppe verrührt bewirkte keine 
Steigerung der Saftproduktion. 

Es lag in unserem Plan, eine Reihe ven Alkaloiden in ihrer 
Wirkung auf die Sekretion zn studieren; doch mußten wir uns 
wegen Zeitmangels mit einem Atropin versuche begnügen. 


Es wurde am 18. März 1908 (Diät: gemischte Kost) um 12 
Uhr 30' 0,002 Atropin, sulfur. subkutan injiziert. Die nachfolgende 
Tabelle illustriert die Wirkung. 


Zeit '7—8 

8—9 

9—1010—11 

11—12 

12—1 

1—2 

1 

CO 

c! 

I 4 - 6 

! 6—6 

1 

6—7 

7—8 

Saftmenge 

ccm 

6 

3 

14,5 

12 

8,5 | 

10,5 

— 

5,5 

10 

9 

10,6 

24,5 

3 


Die Sekretion versiegte nach kurzem vollständig; während l'/ a 
Stunden wurde überhaupt kein Saft sezerniert. Die sich dann 
einstellende Sekretion war geringfügig, und erst 6 Stunden später 
trat eine beträchtliche Absonderung auf. 

Es ist uns nicht bekannt, daß jemals die Wirkung des Atro¬ 
pins auf die Pankreassekretion des Menschen in der Weise unter¬ 
sucht worden sei. Modrakowski') hat jüngst nachgewiesen, daß 

1) Pflüget’« Areh. f. d. ge«. Phya. Bd. 116. 
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III. Glaessnbb u. Poppeb 


Atropin in kleinen Dosen bei Hunden die Saftsekretion hemmt, in 
großen Dosen steigert. Unser Versuch zeigt, daß im Gegensatz 
hierzu beim Menschen relativ große Dosen eine stark hemmende 
Wirkung haben. 


IV. Fermente des Saftes. 

Zunächst versuchten wir festzustellen, ob für unseren Saft die 
Ansicht der Pawlow’sehen Schule zurechtbesteht, daß nämlich auf 
bestimmte Nahrungsstoffe in zweckmäßiger Weise das entsprechende 
für die betreffende Nahrung spezifische Ferment in vermehrter 
Menge abgesondert wurde. Bekanntlich stehen Pawlow und seine 
Schüler auf dem Standpunkte, daß auf Kohlehydratkost die 
Diastase, auf Fettkost die Lipase, auf Fleischkost das 
Trypsin in vermehrter Quantität sezerniert. Dieser Ansicht können 
wir uns für den menschlichen Pankreassaft nicht anschließen und 
stehen auf dem Standpunkt von Popielski 1 ), der bei Nach¬ 
prüfung der Pawlow’sehen Versuche eine so strikte Zweckmäßig¬ 
keit festzustellen nicht in der Lage war. Unsere Versuche beziehen 
sich nur auf einmalige Darreichung der oben genannten Nabrungs¬ 
stoffe und das Studium ihrer Wirkung auf die Fermentsekretion. 
Pawlow hat sowohl bei einmaliger Einführung einer bestimmten 
Nahrungsart, als auch bei dauernder Gewöhnung an diese die 
spezifische Ferjnentsekretion beobachtet. Wir waren infolge Zeit¬ 
mangels leider nicht in der Lage, Dauerversuche mit bestimmter 
Kost zu machen, daher beziehen sich unsere Resultate nur auf die 
momentane, unmittelbare Beeinflussung der Drüsentätigkeit. 

Einige Tabellen mögen unsere Versuche in dieser Richtung 
illustrieren: 


7. März 

a) Gemischte Kost*) 


Zeit 

7—88—9 

9—1010—11 

11—12 

12—11—2j2—3 

3—4 4—5 

5—6 

6—7 7—8 

8 —7 

Trypsin 7 8 

Diastase ( — , — j 

Lipase ' — 5 1 

7 

7 

7,5 1 
1,57 

7 1 

1.6 ! 

i 

6,6 

1,6 

3 

9 ! 7,5 

= ;r 

7,5 6,5 1 
1,75 7,42 

8 1 8 
! 7 ! - 

10,5 

1,57 

4 

8,5 


1) Zentralbl. f. Physiol. 17 p. 65. 

2 ) Die Zahlen für das Trypsin bedeuten ^ Lauge entsprechend den Stick¬ 
stoffwerten, die dem verdauten Eiweiß einer 1 % Eiweißlösung zukommen. Die 

Zahlen für die Diastase bedeuten °/ 0 Traubenzucker, die aus einer 3% Särke- 

n 

lösung fermentiert wurde. Die Zahlen für Lipase entsprechen den jq Acidität»- 
Zuwachs durch Einwirkung des Saftes auf 1 % Monobutyriniösung. 
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10 März 


b) Reine Fleischkost. 


Zeit 

7—8 

j 8—9 

9-10 i 

12—0 

2—3 

3—4 ( 


5—6 

Trypsin 

1 9,0 

9,0 

1 9,0 

_ 

10,5 

10 

10 

10 

Diastase 

l 1,8 

2,0 ' 

1 1,8 

1,9 

2,1 

| 2,1 1 

2,1 

2,1 

Lipase 

I 6 

4 ; 

4 

6 

7 

6 

5 

4 


11. März 


c) Reine Fettkost. 


Zeit 

7—8|8—9 9-10 10—11;12—1 

1 2 

2—33—4 

4—5 

5—6 6—7 7—8 

1 

Trypsin 

Diastase 

Lipase 

! 11,0 
i'i 

14,0 

1 2 • 

14,0 

l' 8 

14,0 

f 

13,0 

2,5 

I 4 

11,5 

1,8 

6 

12 

2,2 

5 

9 

2,3 

4 

13 

6 ,9 | 

13,6 

1,8 

5 

11,5 

1,9 

5 


Wir sehen ans diesen Beispielen, daß z. B. am Fleischtage die 
Trypsinmengen geringer sind, als am Fettage, daß ferner die 
Lipase sich an beiden Tagen gleich verhält. Es ist also eine 
Zweckmäßigkeit in diesem Sinne nicht nachweisbar. 

Ferner interessierte uns die Frage, in welchem Verhältnis die 
Saftmengen zu den Fermentmengen stehen, da bekanntlich Wohl- 
gemnth ein umgekehrtes Verhältnis beider Werte als Norm an¬ 
sieht. Er fand, daß in dem reichlicher abgesonderten Safte ent¬ 
sprechend weniger Ferment enthalten sei und umgekehrt, in kon¬ 


zentrierten Säften mehr Ferment in der Einheit. Ein solches Ver¬ 
halten konnten wir bei unserem Fall nicht konstatieren. 


16. März 


Zeit 

10-11 

11—12 

12—1 

i 

4—5 

7-8 

Summe in 
ccm 

Saftmenge 

21 

16 | 

25 

16,5 

16,5 

94 

Trypsin 

12,6 

14,0 

10,0 

19,0 

18,6 

75,1 

Diastase 

1,7 

2,5 

2,3 

2,2 

2,1 

10,8 

Lipase 

3 

5 

5 

7 

4 

24 


20. März 


Saftmenge 

2 

7 

6 

Trypsin 

11 

11 

13 

Diastase 

1,8 

1,6 

1,9 

Lipase 

7 

11 

7 

17. März 
Saftmenge 

1 18 

18,5 

23,5 

Trypsin 

1 13 

13 

13 

Diastase 

1,85 

1,46 

j 1,8 

Lipase 

2 

7 

o 

14. März 
Saftmenge 

1 8 

10.5 

1 13,5 

Trypsin 

13 

12 

1 14 

Diastase 

I 1,9 

1,9 

2,1 

Lipase 

6 

5 

6 


10 i 9 34 

13 12 , 60 

1,7 1,5 8,5 

8 8 | 41 


14 

10,5 

1,8 

10 



1.5 

9 


81.5 

64 

8,4 

34 


4.5 

16 

1.5 
6 


4 

13 

1,8 

6 


40,5 

68 

92 

28 
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BO III. Glumveh u. Poppkb, Zar Phjüol. a. P&thol. des Pankreasfistel-Sekretea. 

Diese 4 Beispiele, wo Saftmengen und Fermentmengen denselben 
Stunden entstammen, lehren uns, daß die Fermentmengen in der 
Einheit ziemlich gleich groß sind, und daß der konzentrierte Saft 
nicht relativ größere Fermentmengen beherbergt. Die genannten 
Beispiele entstammen den Tagesversuchen, bei welchen einerseits 
durch Darreichung von Pankreas (Pankreon) Versuch 1 und HI 
eine Saftflut erzeugt wurde, andererseits jenen Versuchen (Versuch 
II, IV) wo durch Darreichung von Soda etc. eine Herabsetzung der 
Sekretion statthatte. Wir können für unseren Fall wenigstens 
die Beobachtungen Wohlgemuth’s nicht bestätigen. 

Was endlich das Verhalten von Sekretmenge und Fermentge¬ 
halt im Verlaufe der normalen Verdauung bei unserem Fall anbe- 
trifft, so können wir im allgemeinen bestätigen, daß die Saftmengen 
— ähnlich wie es der eine von uns (O.) früher ausgeführt hat — 
im Verlaufe der Verdauung ansteigen; dagegen war ein auffallender 
Anstieg der Fermentausscheid ung nicht sicher festzustellen. 

Die Alkalinität des Saftes wurde regelmäßig auch stunden¬ 
weise geprüft und konnten außer geringfügigen Schwankungen 
weder in der normalen, noch in der durch Nahrungsstoffe, Gifte etc. 
beeinflußten Verdauung irgend erhebliche Abweichungen von der 
Norm konstatiert werden. 

Auch während der Nacht fand eine erhebliche Saftsekretion 
statt, ein Umstand, der, wie schon Ellinger und Cohn hervor¬ 
heben, einen gewichtigen Unterschied gegenüber analogen Verhält¬ 
nissen beim Hunde darstellt. Überhaupt scheint bei verschiedenen 
Tiergattungen ein verschiedenes Verhalten der Pankreasfunktionen 
zu obwalten. Speziell die Arbeit der Bauchspeicheldrüse des 
Menschen unterscheidet sich, wie unser Fall zeigt, in wichtigen 
Punkten: im Fehlen des Labfermentes, in der Kontinuität des 
Saftflusses, in der Inkongruenz zwischen Ferment- und Nahrungs¬ 
beschaffenheit, ferner in der inkonstanten Beeinflußbarkeit der Saft¬ 
menge durch bestimmte Hauptnahrungsstoffe — von der des Hundes. 
Es zeigt sich also auch hier wie in vielen anderen Fällen, daß die 
Natur die Variationen liebt und daß selbst experimentell außer¬ 
ordentlich gut fundierte Gesetzmäßigkeiten und auf diesen fußende 
Theorien (Pawlow) eine Verallgemeinerung nicht zulassen. 
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IV. 


Ans dem Hamburger medico-mechanischen Zander-Institut,. 

Zar Frage der peripheren Wirkungen der aktiven 
Gymnastik auf Kreislaufstörungen bei Fettherz und ver¬ 
wandten Zuständen; zugleich ein Versuch veränderter 
Auslegung der Krankengeschichte Oertel’s. 

Von 

Dr. Karl Hasebroek, Hamburg. 

(Hit 2 Kurven.) 

Schon mit den ersten günstigen Erfahrungen der Heil- und 
Terraingymnastik bei Herzkrankheiten tauchte der Gedanke auf, 
daß die Wirkung der aktiven Gymnastik außer in ihrem Einfluß 
auf die Peripherie des Systems in der direkten Kräftigung eines 
leistungsunfähigen Herzens zu suchen sei. Durch Oertel und den 
fast beispiellosen Erfolg seines Buches 1 ) — in kaum 2 Jahren 
4 Auflagen! — wurde die Annahme eines derartigen Herztrainings 
vielfach zum Dogma. Freilich fehlte es nicht schon früh an 
Stimmen, die im Prinzip die Möglichkeit eines solchen Vorganges, 
mindestens bei einem kranken Herzen, stark in Frage zogen. Ich 
selbst habe seit Jahren für die Notwendigkeit der Annahme einer 
vorzugsweise peripheren Wirkung der Gymnastik plädiert. Läßt 
sich die Annahme einer Herzgymnastik im engeren Sinne, durch 
Auferlegung von Mehrarbeit, überhaupt aufrecht erhalten? Da 
das Buch Oertel’s dessen eigene grundlegende und äußerst aus¬ 
führliche Krankengeschichte enthält, so erscheint es angebracht, 
an der Hand dieses historischen Dokumentes und soweit die gym¬ 
nastischen Maximen zur mechanischen Korrektion 2 ) der Kreislaufs¬ 
störungen in Betracht kommen, dies zu prüfen. 

Es fällt in der Krankengeschichte des Dr. N. — bekanntlich 

1) Therapie der Kreislaufstörungen, Leipzig, F. C. Vogel, III. Aull. 1885. 

2) Oertel, Ther. d. Kr. p. 237. 
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IV. HA8KBB0EK 


Oertel’s selbst — sofort auf, daß schon gleich bei dem ersten 
terraingymnastisch - therapeutischen Vorstoß, der im August 1875 
mit der Ersteigung des Riedersteines vorgenommen wurde *), — die 
„kleineren Spaziergänge“ an den vorhergehenden 2 Tagen wird man 
nur als tastende Vorversuche betrachten können— notiert ist: „die 
Herzaktion war frequent und kräftig“ und nach 3V 8 (!) Stunden 
mühsamen Steigens: „dabei fühlte der Kranke keine auffallende 
Ermüdung und Herzpalpitationen und Unregelmäßig¬ 
keiten imPulse traten nach dieserganz außerordent¬ 
lichen Anstrengung in keiner Weise auf“. 

Man muß in Hinsicht auf diese initiale Leistungsfähigkeit in 
Verbindung mit einer weiteren, schon in der zweiten Woche mög¬ 
lichen Ersteigung von 527 m unter „frequenter und kräftiger, 
zeitweise stürmischer Herzaktion, nie aber abnorm unregel¬ 
mäßigem oder aussetzendem Rhythmus“, unter „Strömen 
von Schweiß“ und trotz alledem unter Fehlen „besonderer 
Ermüdung“, so daß Oertel „frisch und kräftig auf der 
Höhe des Berges spazieren gehen konnte“ 1 2 3 ) — doch sagen, daß es 
durchaus den Eindruck macht, daß hier kein leistungsunfähiges Herz 
Vorgelegen hat. Es ist geradezu unmöglich, daß ein leistungs- 
unfähiges Herz oder vollends ein „hochgradig erkrankter Herz¬ 
muskel“ 8 ) solchen Anforderungen gewachsen gewesen sein sollte. 
Hierüber hilft auch der kühnste übliche Vergleich mit dem 
schwachen Skelettmuskel nicht hinweg: denn wo sehen wir am 
schwachen Skelettmuskel beim Training eine solche initiale Lei¬ 
stungsfähigkeit? 

Nun weiter: Aus Oertel’s Krankengeschichte geht hervor, 4 ) 
daß die Störungen mit zunehmender Adipositas — Zunahme des 
Körpergewichtes von 58 auf 78 kg, des Körperumfanges von 92 
auf 126 cm — vielleicht unter jahrelanger Luxuskonsumption von 
Nahrungs- und Genußmitteln inkl. reichlicher Flüssigkeitszufuhr 
sich entwickelt hatten, was durch gleichzeitig vorhandene kypho- 
skoliotische Raumbeschränkung des Thorax um so mehr wirkte. 
Welche Rolle die Fettleibigkeit für die Erfolge, auf denen Oertel 
seine Ansichten aufbaute, spielte, geht aus seiuer weiteren Kasuistik 
hervor: von den 51 Fällen gehören 27, welche er als „vollkommen 
genesen“ zu betrachten geneigt ist, in die Gruppe „Fettherz und 

1) Oertel, Ther. <1. Kr. p. 241. 

2) Ebendas, p. 242. 

3) Ebendas, p. 189. 

4) Ebendas. 19 20. 
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allgemeine Fettsucht“. Auch im späteren Referat über die Me¬ 
thode auf dem Wiesbadener Kongreß für innere Medizin 1888 von 
seiten Oertel’s und Lichtheim’s heißt es: „günstig und zwar 
ausschließlich günstig ist die Methode in späteren Stadien des 
Fettherzens“. 

Nun findet schon Kisch durchaus nicht das Gesetz, daß all¬ 
gemeine Lipomatose in einem genauen Verhältnis zur Zunahme 
des Fettes am Herzen steht*) und auch die neueren Ansichten 
über das Verhältnis der Adipositas zum Zustande des Herzmuskels 
gehen dahin, daß das Herz, auch wenn es von Fett überlagert, ja 
selbst von Fett intertestiell durchzogen ist, sehr wohl als normal 
muskelstark betrachtet werden kann. 8 ) 

Beim normalgesunden, aber nicht geübten Touristen würde 
man, wenn er mit der Wiederholung von Tag zu Tag leichter einen 
Berg besteigt, dies so auslegen, daß man sagt: der Tourist trainiert 
seine Skelett- und Atemmuskulatur in erster Linie; sobald dies 
geschehen ist, kommt es nicht mehr zu einer Anstrengung des 
Herzens. Jedenfalls ist die Muskulatur dasjenige Organ, das zu¬ 
nächst in Frage kommt und wir wissen, daß die Muskulatur un¬ 
mittelbar einem Training zugängig ist, auch ohne Beteiligung des 
Herzens. Die Bedeutung der Skelettmuskulatur für Störungen der 
Zirkulation ist bei Fettleibigen eine ganz besondere. So sagt der 
praktisch erfahrene Kisch, daß bei Personen, welche bei Fett¬ 
leibigkeit eine gut entwickelte Muskulatur haben, die kardialen 
Beschwerden gewöhnlich geringer sind als bei Fettleibigen mit 
schwacher Muskulatur. 8 ) Andererseits sind Fettleibige erfahrungs¬ 
gemäß bequem und präsentieren, zumal mit der Luxuskonsumption 
von Nahrungs- und Genußmitteln zusammen, eine überaus ungeübte 
Muskulatur. Es liegt also am allernächsten, anzunehmen, daß die 
Terraingymnastik auch bei Oertel vor allen Dingen auf die 
Skelettmuskulatur günstig wirkte. Die Oertel’schen 27 Fälle 
wurden zuPersonen mit funktionell leistungsfähiger 
Muskulatur. Siekonnten dazu gebracht werden, weil 
ein an sich leistungsfähiges Herz sogar ein for¬ 
ciertes Training erlaubte. Muskeltraining undFunk- 
tionstüchtigkeit der Muskulatur der Gefäße, an deren 
hoher Selbständigkeit für die periphere Strömung 


1) Kisch, Die Fettleibigkeit, Stuttgart 1888, p. 80. 

2) v. Kr ehl, Patholog. Physiologie, Leipzig, F. W. Vogel 1906 p. 64. 

3) Fettleibigkeit p. 81. 
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and denKreislaaf niemand heutzutage mehrzweifeln 
kann, stehen aber in enger Verbindung miteinander, 
wie eine neue Arbeit aus der Tübinger Klinik direkt festge¬ 
stellt hat. *) 

Nimmt man hinzu, daß bei Fettleibigen auch die Respiration 
oft unglaublich nachlässig wird, so wird bei den nahen Beziehungen 
der Thoraxbewegungen zum Kreislauf, worauf ja auch Oertel ge¬ 
bührend hinweist, durch eine Trainierung der Atemmuskulatur ein 
weiterer Faktor zur Aufbesserung der Zirkulation aus extrakar¬ 
dialen Gründen geliefert. 

Oertel schließt aus der Abnahme der zur Bewältigung der 
Steigung nötigen durch Ermüdung bestimmten Zeit, der Herzpalpi- 
tationen und der Atembeschwerden bei der Wiederholung der Be¬ 
zwingung der Spitzinghöhe, daß, wie er es in einer Tabelle wieder¬ 
gibt, dies der Ausdruck einer Zunahme der Herzkraft sei.*) Das 
sind aber nur subjektive Symptome. An objektivem Material gibt 
Oertel in derselben Tabelle v. Basch’sche Blutdruckwerte und 
verweist auf bezügliche Pulskurven. Obgleich das v. Basch’sche 
Instrument heutzutage als fehlerhaft erkannt ist, so können diese 
Werte dennoch in der Hand eines so geübten Untersuchers wie 
Oertel eine Übersicht über relative Verhältnisse des systolischen 
Druckes geben, weil 1. sehr große Differenzen vorliegen, die 2. in 
gleicher Weise auch bei der Aufnahme in Neuhaus (5. Columne d. 
Blutdruckes in der Tabelle) auftreten, 3. eine ähnliche Abnahme 
ganz allgemein auch unter moderner Methodik bei Muskelarbeit 
und Training nach Masing u. a. festgestellt ist. An den Puls¬ 
kurven wird man zugeben, daß sie bei der Geübtheit Oertel’s, 
die sich in besonders guter Übereinstimmung seiner Normalkurven, 
wo sie erscheinen, dokumentiert, möglichste Garantie einer tech¬ 
nischen Richtigkeit gewähren. 

Die Oertel’schen Drucksteigerungen nahmen, nach der Tabelle, 
bei wiederholtem Steigen, nachdem auch zwischendurch intensiv 
trainiert worden ist, von 43 auf 12, 11 und 4 mm, und von 40 
auf 16, 5, 0,2 mm ab. Oertel geht über diese Tatsache hinweg, 
indem er auf seine frühere Auslegung 8 ) durch Entspannung und 
Erweiterung der Gefäße hinweist. Eine solche Auffassung der 

1) Schlager, Über die sogen. Arterisklerose der jugendlichen mediz. n ä- 
turwissenschaftl. Verein Tübingen. Sitzung vom 11. Novemb. 1907, referiert Münch, 
med. Wochenschr. 7. Januar 1908. 

2) Ther. d. Kr. p. 251. 

3) Ebendas, p. 183. 


Digitizeä by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Wirkungen der aktiven Gymnastik auf Kreislaufstörungen etc. 


65 


charakteristischen Pulskurve mit hoher Amplitude und tief zur 
Basis abfallender Dikrotie, wie wir sie auch sonst unter Muskel¬ 
arbeit kennen, hat bis heute noch am meisten Anerkennung sich 
bewahrt, und ich glaube, man darf sie in Rechnung setzen. 

Folgt man in betreff der Auslegung der Drucksenkung durch 
Gefaßentspannung dem Raisonnement Oertel’s, so müßte die Ent- 
spannungs- und Erweiterungskurve wenigstens bei dem niedrigsten 
Druckwert der Tabelle am ausgesprochensten sein, um so mehr, 
als hier die Herzkraft nach Oertel ja zugenommen haben 
soll. Geht man den resp. Kurven auf S. 156 und 159, die man 
miteinander vergleichen kann, da sie beide unmittelbar nach dem 
Steigen in Nenhaus ausgenommen sind, nach, so findet man aber, 
daß gerade die Kurve, welche die höchste Amplitude und nur noch 
Andeutung *) einer zur Basis abgefallenen Dikrotie zeigt, der höch¬ 
sten Drucksteigerung bei der ersten Besteigung entspricht 
(Kurve 1), und daß die am wenigsten ausgesprochene Entspannungs¬ 
kurve sich dort eingestellt hat, wo bei der letzten Besteigung 
der Druckwert am geringsten ist (Kurve 2). 


Kurve 1. Kurve 2. 



Vom 7. August Blutdrucksteigernng Vom 11. September Blutdruck- 
= 40 mm. Steigerung = -f- 0,2 mm. 

Bei dem Skeptizismus, den man selbst neuesten exakteren 
Blutdruckbestimmungen und deren Auslegung mit und ohne Puls¬ 
kurven für die Beurteilung der Herzkraft entgegenbringt, 2 ) ist 
größte Vorsicht gewiß am Platze; aber das scheint mir, bei aller 
Vorsicht, bei den großen Differenzen der Oertel’schen Druck¬ 
wert« und w r enn man diese auch nur als systolische Seitendruck¬ 
werte in der Radialis gelten lassen will, in Verbindung mit den 


1) Nach Kries sogar schon Zeichen der Erweiterung z. B. bei der Amyl- 
nitritkurve (Tigerstedt, Lehrbuch der Physiologie des Kreislaufes, Leipzig 
1893 p. 398). 

2) Tiedemann, Die Funktion des Herzens nach dem Verfahren v. Reck- 
linghausen’s zu prüfen. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 91 H. 3 u. 4 und 
Krone, Das Verhalten des Blutdruckes bei Muskelarbeit. Münch, med. Wochen¬ 
schrift 1908 Nr. 2. 

Deutsches Archiv f. klin Medizin. 94. Bd. ö 
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Pulskurven erlaübt zu sagen: es ist unmöglich, daß bei dem 
Zusammenfallen des geringsten Druckwertes mit der 
geringsten Entspannung— also dem stärkeren Tonus 
— der Gefäße die Annahme einer Zunahme der Herz¬ 
kraft bei der letzten Besteigung (11. Sept.) gegenüber 
der ersten Besteigung (11. Aug.) aufrecht erhalten 
werden kann. 

Zugunsten der Annahme, daß es sich in den 0 e r t e 1 ’schen 
Erfolgen nicht um eine durch forcierte Arbeit erzielte Erstarkung- 
des Herzens handelte, spricht die Erfahrung, daß es bei den 
gleichen Erfolgen der leichteren Heilgymnastik überhaupt nicht zu 
einer nennenswerten Forcierung der Herzarbeit kommt. 

Auch für die Annahme einer Hebung der Ausdauer und Un¬ 
ermüdbarkeit fehlt eigentlich hinsichtlich des Herzens die Unter¬ 
lage, welche wir für den Skelettmuskel haben müssen, nämlich eine 
vorhergehende Ungeübtheit. Man hat doch bei den Störungen zu 
oft den Eindruck, daß das Herz es an Anstrengungen keineswegs 
fehlen läßt. Im Gegenteil, wir haben Grund anzunehmen, daß das 
Herz wegen der perpetuierlichen Bemühungen nach Anpassung end¬ 
lich ermüdet. Und es würde doch keinem Menschen einfallen, 
einem durch Arbeit ermüdeten Skelettmuskel in derZeit dieser 
Ermüdung durch forcierte Arbeit die Ermüdung nehmen zu 
wollen. 

Man denke ferner an alle diejenigen Störungen, die mit ver¬ 
stärktem Iktus, verstärktem II. Aortenton, erhöhtem Blutdruck und 
offenbar großer Pulswelle einhergehen. Hier fehlt es wahrlich nicht 
an Ungeübtheit des Herzens, es arbeitet schon aus sich selbst 
heraus verstärkt. Diese Fälle sind bei Fettherz nach Kisch 
gerade diejenigen, bei denen die Störungen in Dyspnoe und asth¬ 
matischen Anfällen einen hohen Grad annehmen, ’j Und trotzalle- 
dem sehen wir Vertreter der Heilgymnastik hier unsere eklatan¬ 
testen Erfolge: fast mit Sicherheit des Gesetzes wird mit dem 
Schwinden der Störungen der Puls weicher. Diese Fälle fordern 
gerade dazu heraus, von der Ansicht eines direkten Herztrainings 
durch Mehrarbeit ganz und gar abzusehen. 

So bleibt für die Annahme einer Kräftigung des Herzens nur 
noch die Auffassung übrig: daß von der Verbesserung der peri¬ 
pheren Strömungsverhältnisse das Herz selbst auch profitiert, in¬ 
dem es besser ernährtes und gelüftetes Blut erhält! Das mag zu¬ 
gegeben werden. 

1) Kisch, Fettleibigkeit p. 78 79. 
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Nun geht Örtel weiter und sagt, daß die Aufbesserung des 
schwachen Herzens durch Entwicklung einer kompensatorischen 
Hypertrophie nach den vermehrten Anstrengungen eine bleibende 
wird. Er kommt zu dieser Anschauung, weil der therapeutische 
Erfolg ein andauernder ist, auch nachdem das Training auf¬ 
gehört hat. 

Die Frage nach der Möglichkeit, einen kranken oder gar de¬ 
generierten Herzmuskel durch künstlich von außen her veranlaßte 
Mehrarbeit zur Hypertrophie bringen zu können, wird man ent¬ 
schieden verneinen müssen, wenn man den Vergleich mit dem 
Skelettmuskel zugrunde legt: denn dieser geht unter solchen Um¬ 
ständen auch nicht darauf ein; so versagt, wie ich wiederholt aus¬ 
probiert habe, jede Arbeitshypertrophie z. B. bei der juvenilen 
Dystrophia muscularis progressiva und der Pseudohypertrophie. 
Selbst für ein nur atrophisches Herz, das bei Oertel eine Rolle 
spielt, muß die Erzielung einer Hypertrophie durch Arbeit zweifel¬ 
haft erscheinen, wenn man das überaus häufige Ausbleiben einer 
Aufbesserung einfach atrophischer Skelettmuskel beachtet. Es 
herrscht in dieser Beziehung bei Ärzten und bei Laien ein durch¬ 
aus übertriebener Optimismus, den ich nach meiner Erfahrung 
nicht teilen kann: so habe ich z. B. bei einem sonst kräftigen Mädchen 
von 13 Jahren mit alter Lähmung und leichterem kontrakten Spitz¬ 
fuß trotz einer Behandlung vom 22. Juli 1906 bis 22. Juli 1907 
mit 250 Übungstagen und schwersten aktiven Übungen keine Spur 
einer Zunahme des um 3 cm differierenden Umfanges des rechten 
Unterschenkels gegenüber dem linken erreicht. Ich könnte viele 
solche Fälle anführen. Sehr bekannt ist ferner aus der Unfall¬ 
praxis die sog. reflektorische Atrophie des M. quadriceps femoris. 
Auch wenn die elektrische Erregbarkeit keine Anomalie zeigte, habe 
ich in vielen Fällen trotz aller erdenklichen gymnastischen Be¬ 
tätigung — mir ist gerade ein Offizier, dem so viel auf Wieder¬ 
herstellung ankam, in der Erinnerung — während eines halben 
Jahres nichts an Umfangzunahme erzielt. Ja, selbst in einem 
Falle von Atrophie des linken Beines bei einem 12 % jährigen ge¬ 
sunden Knaben, die zufällig gefunden wurde, die funktionell über¬ 
haupt nicht in Erscheinung trat und für welche nichts Patho¬ 
logisches verantwortlich gemacht werden konnte, gelang es nicht, 
in 141 Übungstagen mit täglich 8 / 4 stündlichen auf das linke Bein 
konzentrierten Übungen die Umfangsdifferenz von 2 cm zu heben, 
obgleich eine gleichzeitig bestehende Verkürzung des Beines um 
3 cm auf 2 cm durch Wachstum zurückging. 

b* 
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Wie steht es aber hinsichtlich der Erzielung einer Hypertrophie 
mit dem an sich gesunden oder doch mit ausreichend gesunden 
Partien versehenen Herzmuskel, den wir gerade bei Oertel anzu¬ 
nehmen Grund haben? 

Daß an sich das Moment der Mehrarbeit des Herzens zu einer 
Hypertrophie seiner Muskulatur führen kann, muß nach den neuesten 
experimentellen Untersuchungen S t a d 1 e fs *) an künstlichen Klappen¬ 
fehlern bei Tieren zugegeben werden und scheint auch nach den 
Befunden bei Klappenfehlern für den Menschen wahrscheinlich. 
Für die idiopathischen Herzstörungen aber, um die es sich ja ge¬ 
rade für uns hauptsächlich handelt, hat sich eine Hypertrophie 
ohne Komplikation mit chronisch entzündlichen Vorgängen nicht 
nach weisen lassen. So sagt Albrecht*) auf Grund ausgedehnter 
Studien in dieser Beziehung, daß es eine Arbeitshypertrophie nicht 
gibt. Nun berechtigt selbst das Faktum einer Arbeitshypertrophie 
unter Klappenfehlern noch nicht zur Annahme, daß auch durch 
Körperarbeit am Herzen Hypertrophie entsteht. Es ist doch ein 
großer Unterschied zwischen den stationär veränderten ana¬ 
tomischen Verhältnissen am Klappenapparat, also am Organ selbst, 
und den mehr vorübergehenden Veranlassungen, welche von außen 
durch gesteigerte Anforderungen an das Gesamtsystem heran¬ 
treten. 

In der bekannten Arbeit von Bauer und Bollinger 8 ) sagt 
Bauer (p. 9), daß bei Holzarbeitern des Gebirges, Bergführern, 
Jägern, wenn sie zweckentsprechend leben, keineswegs häufig Herz¬ 
hypertrophie gefunden wird und ebensowenig bei Arbeitspferden, 
Gemsen, Berghirschen, bei denen eine Erstarkung des Herzens zur 
Vererbung bereits gelangt ist. Bollinger konstatiert nur (p. 60), 
daß überhaupt muskelstarke Tiere ein zum Körpergewicht schwe¬ 
reres Herz haben als muskelschwache. Neuere Erhebungen von 
Grober 1 2 3 4 ), welche mit genauesten Methoden der Wägung an muskel- 
tätigen und muskelruhigen Tieren der gleichen und nahestehenden 
Arten größeres Herzgewicht bei ersteren gegenüber den letzteren 
ergeben haben, lassen nur den Schluß auf allmähliche Anpassung 
des Herzens im Laufe vergangener Erdepochen zu, aber daß der 


1) Experimentelle und histolog. Beiträge znr Herzhypertrophie. Kongr. für 
innere Med. München 1906 

2) Der Herzmuskel. Berlin 1903. 

3) Über idiopath. Herzvergrößerung. Festschrift Pettenkofer, München 1884. 

4) Untersuchungen zur Arbeitshypertropkie des Herzens. Deutsches Arch. 
f. klin. Med. Bd. 91 Heft 5/6, 1907. 
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treibende Faktor Muskelarbeit gewesen sein sollte, wird dadurch 
sehr zweifelhaft, daß, wie Grober mit Recht sagt, „unerwarteter¬ 
weise“ der rechte Ventrikel mehr zugenommen hat als der linke. 
Doch abgesehen hiervon lassen sich solche phyletisch freilich wich¬ 
tigen Tatsachen nicht in die Gegenwart übertragen; soviel man sich 
auch im Interesse der Descendenzlehre bemüht hat, ist es nicht 
gelungen, offenbare Anpassungseigenschafteu, wie sie zur phylogene¬ 
tischen Trennung der Arten geführt haben, beim Einzelindividuum 
als während des Lebens entstanden nachzuweisen. Wie sehr man 
sich hüten muß, solche Dinge auf das Individuum zu übertragen, 
geht z. B. aus einer neueren Untersuchung 1 ) bei Rechtshändern 
hervor, bei denen 16 mal unter 260 Personen der linke Arm stärker 
als der rechte war. 

Wir können nur sagen, daß, wie nach den Untersuchungen von 
Hirsch 2 3 ) auch für den Menschen bestimmter es formuliert worden 
ist, das Herz sich in seiner Muskelmasse in Relation zu der Muskel¬ 
masse des Körpers hält. Auch dies ist aber immer noch kein Be¬ 
weis dafür, daß Muskelarbeit die letzte Ursache ist, denn es gibt, 
und zwar durchaus nicht selten, Personen mit voluminösen Muskeln, 
die niemals besonders gearbeitet haben. Übrigens scheint die Herz¬ 
muskulatur doch nicht so ausnahmslos der Skelettmuskulatur parallel 
zu gehen, denn Voit 8 ) fand schon vor Jahren, daß der im Hunger¬ 
zustand in der Skelettmuskulatur total abgemagerte Hund das Herz¬ 
gewicht unverändert beibehält. 

Ich glaube, daß man nach allem diesen Krehl in seinem 
Resume über diese Frage folgen muß, der sagt: „Das läßt sich schon 
mit Sicherheit sagen, daß im Vergleich zur Muskelmasse ein ver¬ 
hältnismäßiges Anwachsen des Herzens als direkte Folge starker 
Körperanstrengung etwas Seltenes, die große Ausnahme und damit 
etwas Krankhaftes ist.“ 4 ) Man müßte, wenn man bei der Gym¬ 
nastik damit rechnen will, unbedingt bei den extremen Differenzen, 
welche zwischen den einzelnen Menschen in der Körperarbeit be¬ 
stehen, viel häufiger einen zweifellosen Befund erheben können. 

Diesen anatomisch begründeten Argumenten gegenüber ver¬ 
schlägt es nichts, daß in neuester Zeit die Röntgenaufnahmen 
neben vielen negativen Befunden Vergrößerungen des Herzens 

1) Maxini, Gaz. d’höpit. No. 87, 1907. 

2) Über die Beziehungen zwischen Herzmuskel und Körpermuskulatur und 
über sein Verhalten bei Herzhypertrophie. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 64. 

3) Krehl, Patholog. Physiologie p. 379. 

4) Patholog. Physiologie p. 10. 
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haben erkennen lassen. So hat Schiefler 1 ) speziell Zunahme der 
Herzoberfläche von 10—15 qcm gefunden bei Leuten mit schwerem 
Beruf und bei Rekruten nach dem ersten Dienstjahr usw. und 
schließt daraus, daß Training schwache Herzen erstarken lassen 
kann. Ganz abgesehen davon, daß die Vergrößerung der Herz¬ 
oberfläche auf akkommodative Dilatation — die es sicher gibt — 
zurückgeführt werden kann, wird kein Mensch beim Lebenden ent¬ 
scheiden können, ob es sich in der Zunahme der Herzgröße um 
mehr als lediglich eine Einstellung des Herzens in das Verhältnis 
von Herzmasse zu ev. zugenommener Skelettmuskulatur handelt. 

Nun noch ein Argument in bezug auf die Oertel’schen und 
überhaupt die gymnastischen Erfolge: Eine meßbare einigermaßen 
stationäre turnerische Bicepshypertrophie zu erzielen gelingt schla¬ 
gend nur bei relativ jungen Personen; man frage jeden Turnlehrer 
danach: Paradefälle stellen nur Leute bis zum ca. 40. Jahr. Was 
bei älteren erzielt wird, ist gering und geht in kurzer Zeit mit 
Aufhören des Training zurück. Die bedeutenden Hypertrophien 
stehen entschieden in Beziehung zu einer ganz ausgezeichneten 
jugendlichen Gesamtvitalität des Gewebes. Es hinkt der Vergleich 
der künstlich zu erzielenden Herzhypertrophie mit der Bicepshyper¬ 
trophie also auch aus dem Grunde, daß die meisten glänzenden 
therapeutischen Erfolge der Gymnastik Personen betreffen, die an 
der Schwelle des Alters stehen oder sie bereits überschritten haben. 
In der 0 e r t e 1’ sehen Kasuistik haben wir Fälle mit 66,58,58 Jahren.*) 
Und wenn es bei - diesen gelänge eine geringe Hypertrophie zu er¬ 
zielen: müßte diese nicht, wie beim Skelettmuskel mit dem Auf¬ 
hören des Training in kurzem wieder zurückgehen, und müßte 
nicht dann das alte Elend wieder hereinbrechen? 

Was mich weiter veranlaßt, gerade die Oertel’schen Dauer¬ 
erfolge nicht als Kräftigung des Herzens durch auferlegte Mehr¬ 
arbeit, sondern als eine durch forcierte Arbeit des Gesamtsystems 
eingetretene, für längere Zeit vorhaltende Abnahme der peripheren 
Widerstände aufzufassen, sind die neueren Arbeiten über die Vis¬ 
kosität des Blutes. 

Schon vor 12 Jahren habe ich, gestützt auf die bekannten 
Untersuchungen von Haro und Ewald 8 ), die zunächst extra 

1) Sitzung d. med. Gesellschaft Gieüen vom 5. März 1907, refer. in der 
D. med. Wochenschr. vom 1. August 1907. 

2) Ther. d. Kr. p. 263—285. 

3) Rollett in Hermaun's Handbuch der Physiologie. Leipzig 1880. IV. Bd. 
1. Teil. 
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corpos eine Erhöhung des Reibungswiderstandes des Blutes durch 
Kohlensäurereichtum fanden, die große Bedeutung der Viskosität 
bei der verlangsamten Strömung des Blutes hervorgehoben und 
deren Beziehungen zu den peripheren Widerständen, ferner zur 
Abnahme des Schlagvolumens des linken Ventrikels und dadurch zu 
einem Circulus vitiosus betont. *) In einer späteren Arbeit habe 
ich noch präziser diesen Faktor mit eingesetzt, um zu einer an¬ 
nehmbaren Erklärung der Wirkung der Gymnastik bei Herzkranken 
zu kommen. 1 2 3 ) 

In einer ausführlichen Arbeit über die Steigerung der Viskosität 
durch Kohlensäurestaunng mit Untersuchungen an Lebenden, schreibt 
Bence: „Die Kohlensäurestauung ist also nicht nur eine Folge der 
Herzinsufficienz, sondern sie steigert dieselbe noch mehr, indem sie 
den Widerstand erhöht.“ *) 

Eine weitere Übereinstimmung mit meiner theoretischen Schluß¬ 
folgerung auf die Abnahme des Schlagvolumens findet sich in einer 
physiologischen Untersuchung am Kaninchen mit einwandfreier 
Methodik mittels der Stromuhr von C. Tigerstedt. 4 ) Hier heißt 
es im Referat: „Injektion von Flüssigkeit mit höherer Viskosität 
ruft Vermehrung des Schlagvolumens und Steigerung des Blut¬ 
druckes hervor mit Ermüdung und Überanstrengung des Herzens. 
Wenn der Druck einen gewissen Grad erreicht, kann 
das Herz die hinreichende Blutmenge nicht austreiben, 
eine Stauung tritt ein.“ 

Determann 5 ), dem freilich der Nachweis einer Zunahme 
der Viskosität bei Herzkranken nicht gelingt — vielleicht bestand 
ausreichende Kompensation (?) —, bestätigt Bence, daß bei künst¬ 
licher Stauung die Viskosität bis auf das Doppelte steigt und 
parallel der Stauung geht. Auch findet sich bei Determann doch 
ein Fall von Herzleiden mit Cyanose, der ziemlich hohe innere 
Reibung des Blutes aufweist Die C0 2 spielt also sicherlich eine 
große Rolle. Da Bence in seinen weiteren Untersuchungen es 

1) FestBchr. zur Feier des 80jähr. Bestehens des ärztl. Vereines zu Ham¬ 
burg. Leipzig, Langkammer 1896 p. 15. 

2) Deutsch. Arch. f. klln. Med. Bd. 77 p. 385 u. 390. 

3) Klinische Untersuchungen ttber die Viskosität des Blutes. Zeitschr. für 
klin. Med. Bd. 68, 1906 p. 212. 

4) Zur Kenntnis der Verhältnisse im Gefäßsystem bei Erhöhung der Blut¬ 
menge. Verhandl. des finnischen Arzte vereine Bd. 50 Nr. 7, Referat: Münch, 
med. Wochenschr. 17. Dezemb. Nr. 51, 1907. 

5) Klinische Untersuchungen Uber die Viskosität des menschlichen Blutes. 
Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 59. 
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erreicht, durch Sauerstoffinhalation hei Kreislaufskranken die um 
25—52°/ 0 erhöhte innere Reibung unter subjektiver Besserung 
wesentlich herabzusetzen, und zwar ausnahmslos, so scheut er sich 
nicht zu sagen, daß dies durch Verdrängung der Kohlensäure durch 
den Sauerstoff geschieht. 

Man wird um so mehr bei Oertel an eine Abnahme einer durch 
CO 2 pathologisch gesteigerten Viskosität als Endresultat seiner 
Terraingymnastik denken können, als gerade für die Beziehungen 
des Kohlensäurestoffwechsels zum Faktor der körperlichen Übung 
bedeutungsvolle Untersuchungen existieren: Grub er 1 ) hat fest¬ 
gestellt, daß durch die Übung die Kohlensäureausscheidung des 
arbeitenden Menschen beträchtlich vermindert wird. Schnyder 
fand 2 ), daß in dieser Beziehung die Größe der Anstrengung und 
nicht die Größe der Leistung den Stoflfumsatz bedingt. 

Man wird sich also sehr wohl vorstellen können, 
daß, zumal unter dem Faktor derÜbung, wiederholte 
energische Erhöhung der Blutgeschwindigkeit und 
der Lungenlüftung allmählich einen dauernden Rück¬ 
gang pathologischer Erhöhung der Viskosität veran¬ 
lassen kann. 

Wenn wir bei der Erklärung der Wirkung der Gymnastik bei 
Oertel an einem direkten Herztraining nicht mehr festhalten 
können, sondern die Wirkung rein peripher auffassen, so ergibt 
sich daraus die Notwendigkeit, für solche Fälle überhaupt die 
Störungen des Kreislaufs selbst als extrakardial zu betrachten. 
Die Berechtigung hierzu liegt auch klinisch vor, denn tatsächlich 
stößt man auf große Schwierigkeiten, Störungen bei Fettleibigen 
auf kardiale Ursachen zurückzuführen. Nach Krehl 3 ) sind folgende 
Möglichkeiten in Frage zu ziehen: 1. daß das Herz zu klein ist, 
2. daß Coronararteriensklerose vorhanden ist, 3. daß Bier- und Wein- 
genuß es geschädigt haben, 4. daß es sich um funktionelle Störungen 
des Herzens handelt, d. h. „der Ursache nach unbekannte“. Man 
wird zugeben, daß dies doch eine große Unsicherheit bedeutet. Um 
so, mehr wenn man überlegt: ad 1. Der ungeheure Walfisch hat 
ein auffallend kleines Herz, ad 2. Coronararteriensklerose ist eine 
Komplikation, die von der Fettleibigkeit zu trennen ist. ad 3. Ana¬ 
tomisch vermag Bo 11 in ger „überwiegend häufig“ nichts zu finden, 
ad 4. Es versagt die Erklärung. Hiernach ist es wohl erlaubt ein- 

1) Zeitschr. f. Biologie 1892. 

2) Ebenda 1896. 

3) Pathol. Physiologie p. 64/65. 
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mal mehr Gewicht auf primäre extrakardiale Momente zu legen: 
die Adipositas liefert in erster Linie anatomische Anomalien in 
der Peripherie, welche in vielen Fällen allein imstande sind, Nach¬ 
laß der Muskelenergie und damit — wie wir aus den plethysmo¬ 
graphischen Untersuchungen wissen *) Verschlechterung der Arterien¬ 
muskulatur zu bewirken. Daraus erklärt sich genügend die Ver¬ 
langsamung der peripheren Blutgeschwindigkeit und veränderte 
Blutverteilung mit einer Alteration des Gasstoffwechsels bis zur 
Erhöhung peripherer Widerstände. 

Zusammenfassung: 

1. In den Fällen von Kreislaufstörungen bei Fett¬ 
herz und verwandten Zuständen, wo man, analog den 
Fällen Oertels, durch Gymnastik auffallende Erfolge 
erzielt, geschieht dies einerseits durch Skelett- und 
Gefäßmuskeltraining, andererseits durch Beseitigung 
von angehäuften peripheren Widerständen, mit Hilfe 
der Anspornung des Gesamtsystems inkl. eines an sich 
noch gesunden Herzens. 

2. Die Annahme der Heilerfolge durch direktes 
Herztraining oder vollends Erzielung kompensato¬ 
rischer Herzhypertrophie ist nicht aufrecht zu er¬ 
halten. Höchstens kann für einen Dauererfolg eine er 
folgende Aufbesserung der Ernährung des Herz¬ 
muskels sekundär in Frage kommen. 

3. Der Rückgang der peripheren Widerstände ist 
vielleicht z. T. auf Rückgang einer bei den Störungen 
vorhandenen Erhöhung der Viskosität des Blutes zu¬ 
rückzuführen. 

4. Bei auffallenden und raschen heilgymnastischen 
Erfolgen ist es wahrscheinlich, daß speziell bei Fett¬ 
herz und verwandten Zuständen die beseitigten 
Störungen im wesentlichen extrakardial waren. 

1) Siehe Anmerk. Nr. 1 p. 64. 
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Aus der medizinischen Klinik in Zürich. 

(Dir. Prof. Dr. H. Eich hör st.) 

Einflnß einzelner Lichtarten auf den Verlauf der 

Entzündung. 

Von 

Dr. P. V. Jezierski, gew. I. Assistenzarzt der Klinik, 

z. Z. Sekundärarzt der inneren Abteilung des Wenzel-Uancke-Krankenbauses in Breslau. 

(Mit 3 Abbildungen im Text und Tafel I.) 

Es ist die Frucht der letzten zwei Jahrzehnte, daß man die 
Wirkungen der verschiedenen Lichtstrahlen, sowohl der stark 
brechenden chemischen als auch der wenig brechenden physi¬ 
kalischen erkannt und zu Heilzwecken zu verwenden begonnen 
hatte. Finsen vor allen war es, der auf Grund seiner Studien 
über den Einfluß des Lichtes auf pflanzliche wie tierische Organis¬ 
men die wesentlichsten Eigenschaften der chemischen Strahlen be¬ 
tonte, nämlich Bakterien zu töten und Entzündungen in der Haut 
hervorzurufen und diese zu durchdringen. Auf diese Erkenntnis 
gestützt führte er die Blaulichtbehandlung des Lupus, die Rotlicht¬ 
behandlung der exanthematösen Infektionskrankheiten ein. Wäh¬ 
rend die Grundidee der Lupusbehandlung später ausgebaut wurde, 
konnte die Rotlichtbehandlung noch keinen sicheren Boden ge¬ 
winnen, offenbar zum Teil deshalb, weil die ausschließliche und 
länger andauernde Verwendung des Rotlichts mit Schwierigkeiten 
verbunden ist, zum Teil deshalb, weil die Kenntnisse über den 
Ablauf der einzelnen Vorgänge unzulänglich sind. Ein Versuch, 
auf experimentellem Wege denselben näherzutreten, sei gewagt und 
bilde den Rahmen vorliegender Arbeit. 

Der Plan derselben geht dahin aus, I. die zwei wichtigsten 
Lebensäußerungen der Hauptfaktoren der Entzündung, die Be- 
wegungs- und Teilungsfahigkeit der Leukocyten zu studieren, 
II. die einzelnen Phasen der künstlichen Entzündung an tierischen 
Geweben zu verfolgen. 
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L Beobachtungen der Bewegungsfähigkeiten der Leukocyten. 
Diese stammten fast in allen Fällen aus den Lymphherzen oder dem 
Lymphsack des Frosches. Die Beobachtungen *) wurden auf einem 
von Stricker angegebenen heizbaren Objekttisch ausgefilhrt, der 
aus einem Ostwald’schen Thermostaten mit gleichmäßig tempe¬ 
riertem Wasser gespeist wurde. ’) Um Temperaturschwankungen der 
Zimmerluft möglichst auszuschließen, befand sich der Objekttisch 
in einem eigens gebauten dunklen Gehäuse, dessen Vorderwand 
durch eine trichterförmige Öffnung durchbrochen war und vor die 
Glaskugeln teils mit Wasser, teils mit monochromatischen Farb¬ 
lösungen gefüllt, gestellt wurden. Verwandt wurde Türkisblau 
BB (Bayers), Anilin-Orange G, Kaliumbichromatum in gesättigter 
Lösung. Bei der Entnahme der Leukocyten mischten sich ge¬ 
wöhnlich einige Erythrocyten bei, die nun als Merkpunkte, in deren 
Bereich die weißen Blutkörperchen sich bewegten, dienten. Die 
Bewegungsformen selbst wurden teils direkt, teils mit Hilfe eines 
Zeichenapparates in bestimmten Zeitabschnitten, alle 3 Minuten, 
sorgfältigst auf Millimeterpapier übertragen. Die ersten Be¬ 
wegungen traten bereits nach einigen wenigen Minuten auf, zu¬ 
erst die eigenen, die formgestaltenden; aus runden wurden ovale 
oder längliche, aus oblongen kugelige, später traten die lokomo- 
torischen Bewegungen auf. Meist wurden ein oder zwei pseudo¬ 
podienähnliche Ausläufer ausgestreckt, welche tastend in der Um¬ 
gebung sich orientierten, darauf sich vorschoben und den Restkörper 
nach sich zogen. Man verfolge diese Vorgänge an der Tafel L 
Eingestellt sind 3 rot gezeichnete Erythrocyten a, b, c, in ihrer 
nächsten Umgebung die.Leukocyten a, ß, y. Zu Beginn der Be¬ 
obachtung bei Tageslicht um 4 Uhr 35 sieht man den Leukocyt ß 
kugelig und unbeweglich, die zwei anderen haben bereits Aus¬ 
läufer entsandt. 3 Minuten später, um 4 Uhr 38 beginnt ß seine 
Gestalt zu ändern, während a und y bereits ihren alten Platz ver¬ 
lassen haben; a ist an ß um fast 1 cm herangerückt, y umkreist 
langsam den Erythrocyten c. Um 4 Uhr 41 ist ß noch am gleichen 
Ort wie zu Beginn der Beobachtung, inzwischen ist a direkt an ß 
herangerückt, y entfernt sich vom benachbarten Erythrocyten. 
Während der nächsten 9 Minuten bleibt ß an Ort und Stelle, a 
und ß entfernen sich, o nach links, y nach rechts und oben. 

1) Diese Untersnchnngen worden im physiologischen Institut in Zürich ge¬ 
macht Sowohl dem Direktor des Instituts Herrn Prof. Dr. Gaule, sowie 
Herrn Pr.-Do». Dr. Höher bin ich für das bereitwillige, gütige Entgegen¬ 
kommen n großem Danke verpflichtet 
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Nun wird blaues Licht zugeführt, er, welcher bereits von ß 
sich etwas entfernt hatte, kehrt um und nähert sich ß, y nimmt 
seinen Weg nach oben weiter. Die Schnelligkeit der Leukocyten- 
bewegungen bei Blaulicht bleibt ungeiähr die gleiche wie bei 
Tageslicht. Um 5 Uhr 5 wird an Stelle des blauen rotes Licht 
eingeschaltet und die gleichen Leukocyten 21 Minuten lang seiner 
. Wirkung ausgesetzt. Fast momentan mit der Zuführung des Rot¬ 
lichts macht sich eine erhöhte Unruhe der Leukocyten geltend. 
Sogar der bis jetzt fixe Leukocyt ß ändert seinen Platz, entfernt 
sich von seinem Erythrocyteu, nähert sich dem oberen, überholt 
ihn, kehrt dann aber doch um und nimmt schließlich seinen alten 
Platz ein. a geht auf die andere Seite des Erythrocyten und 
bleibt auch in dessen Nähe, y macht die ausgiebigsten Be¬ 
wegungen, er bewegt sich schnell nach oben und nach links. Mißt 
man seinen Weg aus, so findet man, daß er um 3 cm nach oben 
und 5 cm nach links, also um 8 cm vorwärts gekommen ist, wäh¬ 
rend er bei der Tages- und Blaulichtbeleuchtung in einem noch 
längeren Zeitraum von 27 Minuten nur um etwa 4 cm sich vor¬ 
wärts bewegt hat. * 

Bei erneutem Lichtwechsel durch Einschalten von blauem 
Licht hören die lokomotorischen Bewegungen fast ganz auf, nur 
geringe Eigenbewegungen der Leukocyten werden sichtbar. Dieser 
Zustand von Lichtstarre bleibt während der letzten 9 Minuten be¬ 
stehen. Doch nicht immer hörten mit dem Einschalten des blauen 
Lichts die Bewegungen sofort auf, oft vergingen mehrere Minuten 
bis die Nachwirkung des Rotlichtreizes nachließ und die Leuko¬ 
cyten ihre Bewegungen verlangsamten. . 

II. Beobachtungen der Teilungsvorgänge der Leukocyten. 

Da gewöhnliches Glas, wahrscheinlich wegen seines Gehalts 
an löslicher Kieselsäure oder Blei eine Zellteilung hindert, 
wurden dünne Deckgläschen und ebenso Objektträger aus Berg¬ 
kristall — wie sie von H. D e e tj e n empfohlen wurden — benutzt. 
In der üblichen Weise wurde nach gründlicher Reinigung der 
Fingerkuppe der hervorquellende Blutstropfen auf das Deckgläschen 
gebracht, dieses auf den Objektträger gelegt und mit Vaselin oder 
Wachs umrandet. Die Präparate kamen sodann in einen auf 37° 
eingestellten mehrkammerigen Thermostaten, dessen Vorderwand 
mit farbigen Gläsern besetzt war, so daß jede Kammer besonderes 
Farbenlicht, rotes, blaues oder Tageslicht erhielt. Nach 48 Stunden 
wurden die Objekte herausgenommen, in Methylalkohol oder in 
Flemmingscher Flüssigkeit fixiert und mit Methylenblau-Eosin 
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(Jenner) oder mit saurem Hämatoxylin-Eosin (Ehrlich) gefärbt. 
Io den Präparaten, welche dem Tageslicht ausgesetzt waren, findet 
man die roten Blutkörperchen so gut wie unverändert, die weißen 
dagegen fast in der Mehrzahl verändert; einige senden dünne, 
einige knopfförmige Fortsätze des Protoplasmas aus, andere lassen 
nicht nur einen Teil des Protoplasmas, sondern auch einen Teil 
des Kernes hinauswandern. Oft bleiben die Teile noch durch einen 
zarten Faden verbunden, seltener liegen sie vollständig getrennt 
da. So entstehen Mutter- und Tochterzellen, beide in ihrer Form 
annähernd gleich, in ihrer Größe verschieden; die Mutterzelle er¬ 
scheint größer als die Tochterzelle (vgl. Fig. 1. Bild 1 bis 4). Diese 
beigegebenen Bilder sind nicht etwa ausgesuchte, seltene Muster, 
sondern gewöhnliche Durchschnitstbilder. Alle haben das Charakte¬ 
ristische, daß die Teilungsfiguren etwas Einheitliches, fast einen 
Typus bilden. 


Fig. 1. Teilungsformen der Leukocyten. 
Serie I bei Tageslicht. 





3. 4. 


Serie II bei Rotlicht. 



Anders die Formen bei der Ro t licht einwirkung (vgl. Fig. 1 
Bild 5, 6, 7). Hier haben die einzelnen Leukocytenteile einen viel 
weiteren Abstand genommen, ihre Verbindungsfäden sind länger, 
die Fortsätze zahlreicher; das Gesamtbild erscheint ungleichmäßig, 
fast grotesk. So sieht man, daß die Mutterzellen durch einen un- 
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gewöhnlich langen Protoplasmafaden in Verbindung mit den Tochter¬ 
zellen stehen, daß beide mehrere Fortsätze entsenden. 

Die im blauen Lichte gehaltenen Leukocyten zeigen wieder¬ 
um einfachere, ruhigere Formen, etwa denjenigen entsprechend, wie 
wir sie auf den Tageslichtbildern gesehen haben. 

III. Beobachtungen der Fähigkeit der Leukocyten, durch ge¬ 
wisse Reizmittel angelockt zu werden und selbständig denselben 
zu folgen. In Anlehnung an die bekannten Untersuchungen von 
Leber wurden auch hier Fremdstoffe in die Augenvorderkammer 
von Kaninchen gebracht und die Masseneinwanderung der Leuko¬ 
cyten sowie die begleitenden Entzündungsvorgänge studiert. 
Bouillonkulturen von Staphylokokken, die ja für eine der besten 
hämotaktischen Reizmittel gelten, wurden durch Kochen abgetötet 
und filtriert, sodann kleine sterilisierte Hollundermarkstücke damit 
getränkt und diese Kaninchen nach vorausgegangener Kokainisie- 
rung und Spaltung der Cornea, in die Vorderkammer hereinge¬ 
bracht. Eines von diesen Tieren wurde darauf dem roten, ein 
zweites dem blauen, ein drittes dem Tageslicht für 48 Stunden 
ausgesetzt. Schon bei der Enucleation findet man mit dem bloßen 
Auge Verschiedenheiten; das dem roten Lichte exponierte Auge 
zeigt die stärksten Veränderungen, die Cornea stark gewölbt, trüb 
und matt, das Markstückchen kaum zu sehen, bei den 2 anderen 
ist die Hornhauttrübung eine viel geringere, partielle, so daß man 
die eingeführten Stücke deutlich sehen kann. Noch deutlicher 
treten die Unterschiede an den gefärbten, mikroskopischen Prä¬ 
paraten auf. Die Cornea des mit Rotlicht behandelten Auges ist 
ungewöhnlich verdickt, die einzelnen Lamellen sind gequollen, die 
Saftlücken erweitert, mit zahlreichen eingewanderten Rundzellen 
erfüllt, die Descemetsche Membran sowie das ihr anliegende Endo¬ 
thel stellenweise abgehoben oder zerstört, zwischen der Cornea und 
dem Hollundermark bilden sich brückenartige Verbindungen, die 
dicht mit Leukocyten besetzt sind. Die Gefäße der Iris strotzend 
mit Blut gefüllt, das Stroma verdickt, um den Fremdkörper Fibrin¬ 
bildung, schließlich um und im Fremdkörper auffallend starke An¬ 
sammlung von Rundzellen, die nicht nur in den peripheren, son¬ 
dern auch den zentralen Maschen mehr oder weniger zahl¬ 
reich vertreten sind (vgl. Fig. 2). Anders auf den Präparaten, 
welche von den zwei anderen Tieren, die bei Blaulicht oder bei 
Tageslicht gehalten wurden, stammen. 1 . Ist die Cornea schmäler 
und wenig infiltriert, 2. ist die den Fremdkörper einschließende 
Fibrinmasse eine sehr viel stärkere, fast den ganzen Raum der 
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Vorderkammer einnehmende, 3. ist die Rundzellenansammlung eine 
unverhältnismäßig geringe und betrifft nur die äußeren Schichten 
des Hollundermarks, 4. sind die Gefäße der Iris weniger mit Blut 
gefüllt (vgl. Fig. 3). 

Fig. 2. 



Fig. 3. 



IV. Versuche, künstliche Entzündungen in ihrem Entstehen 
an lebenden Organen zu beobachten. Als chemotaktische Reiz- 
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mittel wurden benutzt Jodtinktur, Scharlachöl, Crotonöl und Glüh¬ 
hitze. 

Die ersten Versuche wurden an Fröschen ausgeführt. Da ihre 
Schwimmhaut etwas dick ist und das Mesenterium zu schnell ein¬ 
trocknet, wurde stets die Zunge benutzt. Nach vorausgegangener 
Kurarisierung wurde das Tier auf eine Korkplatte gebracht, die 
Zunge hervorgezogen, über einem Ausschnitt ausgespaunt und 
fixiert, im späteren Verlauf alle paar Minuten mit 0,65% NaCl- 
Lösung zwecks Verhütung des Eintrocknens benetzt. 

a) Im ersten Versuch wurde die eine Zungenhälfte mit Jod¬ 
tinktur bestrichen und mit dem Mikroskop bei Tageslicht be¬ 
obachtet Fast unmittelbar nach dem Aufträgen des Jods zogen 
sich die Gefäße stark zusammen, die Strömung der Blutflüssigkeit 
verlangsamte sich bedeutend, nahm dann weiter ab, bis sie nach 
ca. 1% Stunde ganz aufhörte und einer Stase Platz machte. In¬ 
zwischen ist das Jod auf die unbeschickte Hälfte diffundiert und 
hat auch hier die Bewegung des Blutes allmählich zum Stillstand 
gebracht. Nach 2 Stunden wurde die Zunge abgeschnitten — nach 
vorheriger Tötung des Tieres durch den Rückenmarkstich — ein¬ 
gebettet und in Paraffin geschnitten. An gefärbten Präparaten 
findet man die obersten Schichten des Zungenepithels zerstört, 
darunter die Gefäße, insbesondere die Kapillaren, nicht nur nicht 
verengt, sondern eher erweitert, prall mit Blutkörperchen gefüllt, 
zwischen den Muskelbündeln bereits stellenweise Anhäufung von 
Leukocyten, zahlreiche Muskel- und Bindegewebsfasern gequollen. 

b) Ein Parallelversuch mit Blaulichtbehandlung ergibt eben¬ 
falls eine gleiche Destruktion des Epithels, eine vielleicht geringere 
Blutfüllung, dafür aber ein zahlreicheres Austreten von Rund¬ 
zellen. 

c) Die mit Rotlicht behandelten Objekte ergeben folgendes: 
Alsbald nach der Jodeinwirkung Verlangsamung der Strömung, 
Kontraktion der Gefäße. Nach Verlauf von etwa 1 Stunde sind 
die Gefäße wieder erweitert, die Zirkulation ist eine lehhafte. 
Schließlich erscheint die Zunge röter und blutreicher als die vorigen. 

Mikroskopisch sieht man nicht nur die Gefäße überall sehr 
stark gefüllt und erweitert, sondern auch in ihrer Umgebung zahl¬ 
reiche Blutaustritte. Eine abnorme Anhäufung von Rundzellen macht 
sich hier nicht geltend. 

d) An zwei Froschzungen wurden mittels eines glühenden 
Platindrahtes Brandwunden hervorgerufen, darauf die Zungen für 
1%—2 Stunden einerseits dem Rotlicht, anderseits dem Blau- 
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licht aasgesetzt. An den Rotlichtpräpar&ten findet man im Be¬ 
reich der nekrotischen Stellen Randzellen in mäßiger Zahl, die be¬ 
nachbarten Blutgefäße eher verengt als erweitert, häufig thrombo- 
siert, hier und da etwas Fibrin; in den entfernten Partieen keine 
auffälligen Gewebsschädigungen. 

ln den Blaulichtbildern ähnliche Verhältnisse', nur scheint das 
Fibrin zahlreicher vorhanden zu sein. 

V. Entzündungsversuche an weißen Mäusen. 

a) Die Ohren mehrerer Mäuse werden an ihrer Außenfläche 
mit unverdünntem Crotonöl bepinselt, die Tiere darauf für 24 Stunden 
teils ins rote, teils ins blaue Licht gebracht. Schon im Benehmen 
der Tiere merkt man einen Unterschied. Die in der Blaulicht¬ 
kammer befindlichen zeigen kein abnormes Verhalten, dagegen sind 
die im Rotlicht befindlichen zum großen Teil unruhig, laufen viel 
hin und her, scharren im Futter. Bei der mikroskopischen Durch¬ 
suchung der Präparate fällt es auf, daß die Ohrquerschnitte der¬ 
jenigen Mäuse, die im Rotlicht waren, in der Mehrzahl der Fälle 
dicker erscheinen als die anderen. Der Unterschied beruht haupt¬ 
sächlich auf einem stellenweisen dichteren Austritt von Rundzellen 
und Anhäufungen von roten Blutkörperchen in den Gefäßen. Die 
Epidermis ist in allen Fällen gleichmäßig nekrotisch und abgehoben. 
Blutaustritte oder Fibrinausscheidung sind nicht zu finden. 

b) Versuchsanordnung wie oben, die Tiere werden erst nach 
3 Tagen getötet. An den Paraffinschnitten findet man auf beiden 
Schnittserien einen gleich starken Blutreichtum, eine ziemlich gleich¬ 
mäßige Zerstörung der Epidermis, indes einen Unterschied in der 
Rundzelleninfiltration. Diese ist bei Rotlichtbildern etwas stärker 
als in den Blaulichtbildern, woselbst stellenweise die Infiltration 
kaum angedeutet ist. 

c) Tötung der Tiere nach 10 Tagen. Das Crotonöl wird mit 
einer Pinzette unter geringem Druck aufgetragen. Um die stark 
nekrotisierende Wirkung des reinen Crotonöls abzuschwächen, 
wurde es vier- bis fünffach verdünnt. Trotzdem sind die Nekrosen 
jeweils sehr stark, oft so dick wie der Querdurchmesser des Ohres. 
Darunter stößt man auf unerwartete Veränderungen der Epidermis, 
die namentlich an den Rotlichtbildern sich geltend machen. Trotz¬ 
dem viele Schichten der Nekrose anheimgefallen sind, findet man hier 
neue, dicke Lagen der Epidermis vor, die stellenweise, die Subcutis 
durchsetzend, bis zum Knorpel sich erstrecken, so daß sie an die 
atypischen Epithelwucherungen, wie sie durch Einspritzungen von 
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Scharlachöl hervorgerufen werden, erinnern. Überall zieht das Epithel 
bandartig sich hin, nirgends Lacken bildend. Das Epithel ist in den 
oberen wie in den tieferen Schichten intakt und gut färbbar, 
wohl ein Zeichen einer raschen Neubildung und Regeneration. 
In der Cutis fällt eine ungewöhnliche Durchtränkung des Gewebes 
mit Blut, weniger ein Austritt von weißen Blutkörperchen auf. 

Ein anderes Bild bieten die Ohren derjenigen Tiere, welche 
im blauen Lichte sich befanden. Nirgends ist das Epithel hier so 
stark gewuchert wie auf den obigen Schnitten, der Saum ist im 
ganzen schmal, zeigt hier und da Lückenbildung. In der Cutis 
vermißt man den Blutreichtum, beobachtet dafür eine unverhältnis¬ 
mäßig starke Auswanderung von Rundzellen. 

Die nekrotischen Schichten sind in beiden Fällen annähernd 
gleich dick, sie bestehen aus Rundzellen, roten Blutkörperchen und 
abgestoßenen Epithelien der Epidermis, — stellenweise heben sich 
noch erhaltene Epithelien der Drüsengänge als helle Inseln ab. 

So kehrt in der ganzen Experimentenreihe ein deutlicher 
Unterschied der Wirkungen der einzelnen Lichtarten wieder. 

Schon bei der Teilung der Leukocyten war die Form Verände¬ 
rung bei Rotlicht eine viel größere und eine vielgestaltige; bei 
Blau- oder Tageslicht eine einfachere, mehr typische. Die Beweg¬ 
lichkeit der Leukocyten war bei Rotlicht eine größere, stellenweise 
doppelt so große als diejenige bei Blau- oder Tageslicht. Bei den 
Vorderkammerversuchen drangen die mit Rotlicht belichteten Leuko¬ 
cyten ins Innere der Cornea, in großen Mengen ins Innere des 
Hollundermarks, bei den zwei anderen Lichtquellen blieb die Cornea 
so gut wie unversehrt, nur vereinzelte Leukocyten drangen ins 
Innere des Fremdkörpers, die Mehrzahl gruppierte sich an der 
Außenfläche desselben. Bei den Versuchen an Froschzungen er¬ 
weiterten sich unter der Rotlichteinwirkung die Gefäße in unge¬ 
wohnter Weise und ließen viel Blut austreten, bei der Blaulicht- 
behandlung fanden so gut wie keine Hämorrhagien statt, die 
Gefäße erschienen wenig dicht gefüllt, dafür wanderten mehr 
Leukocyten aus. 

Bei den Versuchen an Mäuseohren machte sich bei Rotlicht 
ebenfalls eine starke Blutfüllung geltend, das Epithel zeigte nicht 
nur eine große Regenerations-, sondern auch Penetrationstendenz, 
bei Blaulicht und Taglicht war ein Tiefen Wachstum des Epithels 
weniger ausgesprochen, ein größerer Reichtum von Rundzellen 
kam wieder zum Vorschein. 

Eine allgemeine Deutung der Befunde würde lauten: 
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1. das rote Licht übt auf lebendes Gewebe eine andere Wir¬ 
kung aus als das blaue; 

2. das Blaulicht kommt in seiner Wirkung dem diffiisen Tages¬ 
licht nahe; 

3. das blaue Licht beeinflußt insbesondere die Leukocyten, 
weniger die Erythrocyten und die Epidermiszellen; 

4. das rote Licht wirkt weniger elektiv auf die Leukocyten. 
Durch die Hyperämie der Gefäße sowie den Austritt von Serum 
bewirkt es eine bessere Ernährung des Gewebes, schützt infolge der 
großen Regenerationskraft der Epidermiszellen den Oberflächen¬ 
defekt und trägt damit zu einer glatten narbenfreien Ausheilung 
desselben bei. 

Wie verhalten sich diese Beobachtungen den Befunden anderer 
Autoren gegenüber? Eine analoge Wirkung des roten Lichtes 
auf die Epidermis findet man in folgendem Bericht. H. Salvendi 
hat kleine Fische in schmale Gefäße gebracht, die. mit Eosin oder 
verwandten fluoreszierenden Lösungen gefüllt waren und setzte sie 
dem Tageslichte aus. Schon nach einigen Stunden zeigte sich eine 
intensive Abschuppung der epithelialen Zellen, diese hingen wie 
Lamellen herab. Nach 1—1V, Tagen starben die Tiere. Die im 
Dunklen gehaltenen Fische zeigten eine derartige Abschuppung 
nicht und blieben viele Tage am Leben. — Das abnorme Findringen 
der Epidermiszellen in die Tiefe erinnert an die neuesten Ver¬ 
snobe von Bernhard Fischer. Auch sie wurden hier nachge¬ 
prüft. Es ergab sich, daß, wenn mau vorsichtig Scharlachöl ins 
Ohr oder unter die Haut der Versuchstiere einspritzte, das Öl eine 
geringe lokale Reizerscheinung, aber keine besondere Alteration 
der Epidermis verursachte. Erst wenn man während oder nach 
der Injektion das Gewebe komprimierte, also ein mechanisches 
Trauma ausübte, erzielte man ein deutliches Tiefenwachstum der 
Zellen. Ob dabei die rote Farbe des Oels an sich eine besondere 
Wirkung ausübt, ist schwer zu sagen, gleichwohl nach den obigen 
Ausführungen wahrscheinlich. 
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Aus der mediz. Klinik Breslau 
(Geheimrat Prof. Dr. v. Strümpell). 

Zur Pathologie des Wasser- und Salzstoffwechsels. 

Von 

Privatdozent Dr. A. Bittorf, 

Assistenten der Klinik. 

Gemeinsam mit Jochraann 1 ) habe ich bereits über Unter¬ 
suchungen des Kochsalzstoffwechsels bei verschiedenen, unter anderen 
auch bei Nierenkrankheiten berichtet. Die folgenden Untersuchungen 
bilden teils eine Ergänzung und Fortsetzung der früheren, teils 
sollen sie auf gewisse theoretische Fragen, die wir damals nicht 
oder nur kurz erwähnten, etwas näher eingehen. 

Die Methode ißt die früher geschilderte. Der Flüssigkeits- resp. 
Nahrungszufuhr wurde im allgemeinen keine Grenze gesetzt, nur wurde 
die genossene Menge stets genau festgestelit. Die Diät bestand meist aus 
Milch und Zwieback, deren NaCl-Gehalt vielfach, oft täglich fest- 
gestellt wurde. Für Milch fand sich fast konstant 0, 16 °/ 0 NaCl, mit 
nur geringen Schwankungen nach unten und oben (vgl. auch Gruener, 
Zeitschr. f. klin. Mediz. Bd. 64 1907), für Zwieback 0,9 °/ 0 NaCl. Der 
Phosphorgehalt des Harns und der Milch wurde durch Titration 
mit Urannitrat bestimmt. Die Salzzulage, 15 g, wurde entweder nur 
einen, oder mehrere Tage nacheinander gegeben, und zwar entweder in 
kürzerer Zeit in wenigen Portionen oder in kleineren Portionen über 24 
Stunden verteilt. Die NaCl-Beetimmung im Stuhlgang wurde nicht 
vorgenommen, da die Ausscheidung durch denselben, wenn, wie bei un¬ 
seren Kranken, keine Durchfalle eintreten, ziemlich konstant und sehr 
gering ist (Grüner 0,2—0,3 °/ 00 !). Das Körpergewicht wurde öfters 
vor und nach der Kochsalzzulage bestimmt, um ein Urteil über die Größe 
der retinierten Flüssigkeit zu gewinnen. Der Blutdruck wurde mit 
dem Riva-Rocci gemessen (oberster Grenzwert unseres Apparats etwa 
160 bis höchstens 170 mm). 

1) A. Bittorf u. Joch mann, Beiträge zur Kenntnis des Kochsalzstoff- 
wechsels. Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 89 1907. 
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Um schließlich anch eine eventuelle Schädigung der NaCl-Zulage auf 
das Nierenparenchym feststellen zu können, wurde jetzt täglich, wie z. 
T. auch schon früher, eine zur gesamten 24 ständigen Urinmenge an¬ 
nähernd proportionale Menge zentrifugiert und die Sedimentmenge 
schätzungsweise verglichen, außerdem Zahl und Art des organischen 
Sediments festgestellt. Ich konnte niemals eine Schädi- 
gung der Nieren finden etwa derart, daß die Menge der Epi- 
thelien, Leukocyten oder Cylinder merklich zugenommen 
hätte oder daß z. B. vorher fehlende, epitheliale Cylinder 
nach der Zulage ausgetreten wären. Dagegen war in einzelnen 
Fällen vielleicht eine Verringerung der organischen Sedi¬ 
mente (vgl. auch tinten die °/ o0 Eiweiß!) nachweisbar. 

Die Kranken lagen dauernd zu Bett, wenn nicht ausdrücklich das 
Gegenteil erwähnt wird. 

I. Orthotische Albuminurie. 

Trotz zahlreicher Untersuchungen und Mitteilungen über die 
orthotische Albuminurie sind wir noch weit von einer Kenntnis und 
Einsicht in ihr Krankheitswesen entfernt. Auch der von Heubner 1 ) 
kürzlich mitgeteilte 1. Sektionsbefund bei orthotischer Albuminurie 
bat, wie die Diskussion zu seinem Vortrage zeigte (Berl. kl. Woeh. 
1907), keine Klärung gebracht. Durch Urinuntersuchungen unter 
wechselnden Versuchsbedingungen hat man neuerdings, anscheinend 
mit einem gewissen Erfolge, Aufschluß über die Vorgänge in den 
Nieren solcher Kranker zu erhalten gesucht. Da derartige Ver¬ 
suche aber noch spärlich sind und zum Teil zu widersprechenden 
Resultaten führten, so ist die Mitteilung, wenn auch nur eines 
eigenen Falles, vielleicht doch nicht ganz wertlos. 

Fall 1. Georg K., 16jähriger Schüler. 24. Jali bis 27. August 
1907 beobchtet. 

Anamnese: Starke tuberkulöse Belastung. 

Pat. selbst hat vor 5 Jahren Perityphlitis, vor 1 Jahre Dysenterie 
durchgemacht. Seit 2 Monaten mitunter Schmerzen in der Leisten¬ 
beuge und Unterbauchgegend. Seit 1 Monat ärztlich behandelt, wobei 
festgestellt wurde, daß bei Bettruhe Urin eiweißfrei, beim 
Gehen eiweißhaltig war. 

Befund: Seinem Alter entsprechend entwickelt, gut genährt, 
moskelkräftig. Vergrößerte Nackendrüsen. Innere Organe normal. Tem¬ 
peratur normal. 

Herz: nicht vergrößert. Aktion: in Buhe 88—92, labil, leicht 
erregbar. Puls: kräftig 165—180 (?) Riva-Rocci, dauernd etwas be¬ 
schleunigt. 


1) Heubner, Zur Kenntnis der orthotischen Albuminurie. Berl. klin. 
Wochenschr. 1907, 1. 
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TJrin: bei Bettruhe: eiweißfrei, nach Aufstehen: ei¬ 
weißhaltig. Nie organisches Sediment im Urin. 

Eiweißaussoheidung verläuft z. B. 28. Juli früh: eiweißfrei, 
nach l 1 /, Std. Spazierengehen: IV/oo Eiw. 

4. August früh (bei Bettruhe): 0 Eiw., nach 10 Minuten Gehen: 
deutliche Eiweißtrübung. 1 Uhr mittags (dauernd außer Bett): noch 
stärker eiweißhaltig. 4 Uhr 30 nachm, (außer Bett): etwas geringere 
Trübung. 7 Uhr nachm, (außer Bett): noch deutliche, aber schwächere 
Trübung. 10 Uhr abends (seit 1 1 / i St. Bettruhe, aber vorher Urin nicht 
entleert): noch Trübung nachweisbar. 

5. August früh 9 1 /, Uhr (Bettruhe): 0 Eiw., nach ] / 9 Std. Aufstehen: 
-}- Eiweiß. 

6. August: Bettruhe, 9’/ a Uhr: 0 Eiw.: nach J / s Std. Aufstehen: 
Eiw., nach l 1 /, Std. Aufstehen: 12 °/„ 0 Eiw. 

7. August: bei Bettruhe 10 Uhr 0 Eiw., nach 1 ’/ 2 8td. Aufstehen: 1 I 9 °I 00 ‘ 
Abends 7 Uhr (außer Bett): 1 °/q 0 - 

Vom 11. August mittags bis 23. August mittags wurden die fol¬ 
genden Versuche ausgeführt. Der Kranke blieb an den Aufstehtagen von 
Mittag bis abends 9 Uhr und am nächsten Tage von früh 7 resp. 8 Uhr 
bis Mittag außer Bett. Er durfte sich dabei frei bewegen. Es wurden 
nur die 24 ständigen Urinmengen untersucht. 

Besprechung: Es handelt sich um eine typische orthotische 
Albuminurie mit den bekannten Schwankungen der Tageseiweiß¬ 
menge mit einem Maximum (bis 12°/oo-) vormittags und Minimum 
gewöhnlich nachmittags oder abends. Jedoch schwankt die Eiweiß¬ 
menge auch zu derselben Stunde unter anscheinend gleichen Be¬ 
dingungen an verschiedenen Tagen sehr erheblich (V 2 —12 0 / 00 ). 
Eiweißfreiheit nach dem Mittagessen, wie E d e 1 (1) sie beobachtete, 
konnten wir, ebenso wie v. Noorden (2), Kuttner(3), Pelnar(4), 
nicht feststellen, obwohl meist ein gewisser Einfluß zu bestehen 
scheint. Nur Bettruhe führte stets zur völligen Eiweißfreiheit in 
kurzer Zeit. 

Eine Labilität der Herztätigkeit, wie v. Noorden (2), 
Edel(l), Lommel(5), Kuttner(3), Pelnar(4) u. a, sie er¬ 
wähnten, bestand auch hier. 

Die Herzgröße war normal (vgl. Kuttner(3), Lommel(5) 
und v. Reyher (6)). Der Blutdruck eher etwas erhöht. 

Auch hier sind, wie so häufig, infektiöse Krankheiten nach der 
Anamnese vorausgegangen. 

Die Urinmenge, ihr spez. Gewicht und Farbe wird in der 
Literatur bei der orthotiseben Albuminurie (nach Kuttner) als unregel¬ 
mäßig schwankend angegeben. In Kuttner’s Fällen war die Tag¬ 
barnmenge größer als die der Nacht, umgekehrt fand Edel (1) 
die Harnmenge im Liegen und nach dem Essen größer als im 
Stehen. Ebenso fanden Wohlwill (7). A. Loeb (8), Pelnar (4), 
Senator (9) und ich in der eignen Beobachtung die Urinmenge 
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beim Aufsteben vermindert, ja Porges und Pribram(lO) 
sahen fast Annrie beim Aufstehen. Umgekehrt fand Teissier(ll) 
meist keine Verminderungnach dem Aufstehen. Entsprechend 
der Urinverminderung soll das spezifische Gewicht dabei steigen 
(Pribram (12), A. Loeb (8), Pelnar (4), Senator (9), eigne Be¬ 
obachtung). Auf die von Edel(l), Kuttner (3), und besonders 
Porges und Pribram (10) angestellten Versuche zur Beeinflussung 
der Eiweiß* und Wasserausscheidung durch Bäder, Herzmittel, Diuretica, 
Laxantien usw. soll nicht eingegangen werden. 

Die Reaktion der eiweißhaltigen Portionen fand Kuttner (3) 
häufig alkalisch. 

Der Einfluß des Aufstebens und Liegens auf die Ausscheidung der 
wichtigsten Harnbestandteile ist bei orthotischer Albuminurie noch sehr 
wenig untersucht. 

Die Harnstoffausscbeidung fand Pribram (12) vermehrt, da¬ 
gegen Teissier und Guiblain (13) normal. 

Harnsäure und Oxalsäure war in Heubner’s Beobachtung 
(1. c.) vermehrt. 

Vermehrung der Kaliumausscheidung beim Aufstehen beobachteten 
Pribram (12) und Wohl will (7), der dasselbe Verhalten beim Auf¬ 
stehen insuffizienter Herzkranker fand. Das Natrium dagegen fand 
Pribram (12) beim Aufstehen vermindert, beide Substanzen dagegen 
bei Bettruhe in normalen Mengen. 

Die Phosphate, die nach TeiBBier(ll) und Courcoux (14) 
normal oder mäßig vermehrt sein sollen, sind nach Wo hl will (7) und 
A. Loeb (8) (Achloride!) heim Aufstehen vermehrt. 

Die Tagesmenge der Chloride ist nach Guiblain und Paula 
Philippson (15) bei Bettruhe normal, nach Teissier (11) vermehrt. 
Beim Aufstehen sinkt die NaCl-Ausscheidung nach A. Loeb (8), 
Wohlwill (7), Abelmann (16) (Ges. u. °/ 0 ), Senator (9), Paula 
Philippson (15). Der Ausfall kann auch durch die in der Nacht 
(Bettruhe) folgende kompensatorische Mehrausscheidung nicht völlig ge¬ 
deckt werden (Philippson). 

A. Loeb (8) fand beim Aufstehen gesetzmäßig ein Wachsen des 

Koranyi'sehen Quotienten während die alleinige Betrachtung 

der NaCl-Ausscheidung zunächst regellos erscheint. Es verhält sich der 
Orthotiker nicht wie der Nephritiker, sondern wie der insuffiziente 
Herzkranke (vgl Knecht) (17); denn das Wachsen dieses Quotienten 
weist auf eine Verlangsamung der Nierenzirkulation hin (vgl. auch F. 
Kraus (18), Strauß (19) u. a.). Dieselbe Veränderung des Quo¬ 
tienten erwähnt Senator (9), während Achard (20) keine wesentliche 
Beeinflussung desselben durch Liegen und Aufstehen fand. 

Die Gesamtausscheidung der festen 8toffe ist aber, wie Wohl- 
will (7) am Sinken des Valenzwertes zeigte, beim Aufstehen nicht 
vermehrt. 

Kurz müssen noch die Versuche P. Philippson’s 1 ) (15) über das 


1) Die WasserausBcheidnng ist von ihr nicht genauer antersacht. 
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Verhalten von Orthotikern bei Chlorzulage berührt werden. Auf¬ 
stehen verzögert die Ausscheidung der Chlorzulage (in 2 Fällen ver¬ 
glichen mit normalen Kindern). In einem 3. Falle soll dagegen eine 
Beschleunigung der Ausscheidung der Zulage bestehen, doch kann 
ich nach den vorliegenden Tabellen (selbst wenn das Dat. der Chlor¬ 
zulage fälschlich angegeben ist!) ebenfalls nur eine geringe Ver¬ 
langsamung finden. Derselbe ungünstige Einfluß des Aufstehens zeigt 
sich schließlich auch in einem weiteren Falle, bei dem Chlorzulage ein¬ 
mal beim Liegen und einmal nach Aufstehen gegeben wurde (s. Tab. I). 

Unsere Versuchsreihe zeigt bei Bettruhe nach vorübergehender 
Mehrausscheidung infolge Übergangs von NaCl-reicher zu -armer 
Kost schnell Wasser- und Chlorgleichgewicht (13.—14.). Auf¬ 
stehen führt trotz vermehrter Flüssigkeitszufuhr zu einer am 
2. Tage noch steigenden Retention von Wasser und Koch¬ 
salz, während die Phosphorsäureausscheidung nicht be¬ 
einflußt wird. Die prozentuale Kochsalzausscheidung sinkt wohl 
auch, während die des Phosphors erheblich steigt und das spez. 
Gewicht zunimmt. 

Bettruhe am nächsten Tage führt zum Steigen von Wasser¬ 
prozentualer und absoluter NaCl-ausfuhr und zum Sinken des spez. 
Gewichts und der prozentualen Phosphorausscheidung. 

15 g NaCl-Zulage bei Bettruhe (17.—18.) führen zu so¬ 
fortiger H a r n f 1 u t bei vermehrter Wasserzufuhr, zur fast völligen 
Ausscheidung der erheblichen zugeführten Chlormenge noch 
am selben Tage bei starkem Wachsen des proz. NaCl-Gehalts des 
Harns. Trotz erheblichen Sinkens der prozentualen ist die 
gesamte P 2 0 6 -Ausscheidung vermehrt. 

Am nächsten Tag tritt bei Bettruhe und der gewöhnlichen 
salzarmen Kost Gleichgewicht des Wasser- und Kochsalzhaus¬ 
haltes unter kompensatorischer Ausschwemmung der beim Aufstehen 
retinierten, geringen Wasser- und Salzmengen ein. 

15 g NaCl-Zulage und Aufstehen (19.—20.) führen trotz 
vermehrter Wasseraufnahme zum starken Absturz der Harn¬ 
menge und auch vom Kochsalz bleibt trotz sehr hoher pro¬ 
zentualer Ausfuhr fast die Hälfte retiniert. Die P*0 6 - 
Ausfuhr ist trotz gleichbleibeuder Zufuhr prozentual und absolut 
etwas erhöht, ebenso das spezifische Gewicht. Bei fol¬ 
gender 24stündiger Bettruhe steigt die Harnmenge 
und die NaCl-Ausscheidung sehr erheblich, jedoch kann 
das retinierte Kochsalz auch jetzt noch nicht wieder völlig aus¬ 
geschieden werden. Die Phosphorausscheidung sinkt pro¬ 
zentual und ist trotz erhöhter Einfuhr absolut nicht erhöht. Der 
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Versuch wird nochmal so wiederholt, daß auch der Tag nach 
der Salzzulage außerhalb des Bettes zugebracht wird. 

Am Tag der Salzzulage (21.—22.) Wasser- und Salz¬ 
retention bei vermehrter prozentualer und relativer Phos¬ 
phorausfuhr. Am nächsten Tage folgt aber nun nicht etwa 
kompensatorische Mehräusscheidung (wie im vorhergehenden Ver¬ 
suche), sondern die Wasser- und Chlorausscheidung sinkt 
weiter so erheblich, daß 1 I 9 des Kochsalzes retiniert bleibt und 
gewissermaßen auf diesem veränderten Chlor- und Wasserbestand 
des Körpers ein Gleichgewicht sich aufbaut Die Phosphoraus¬ 
scheidung zeigt sich auch an diesem Tage kaum beeinflußt. Ent¬ 
sprechend der Wasserretention steigt in diesen 2 Tagen auch das 
Körpergewicht um 1 kg. Leider konnte nur eine östündige Ruhe 
angeschlossen werden, die aber eine gewisse kompensatorische Mehr¬ 
arbeit der Nieren wohl schon verrät 

Es zeigt dieser Fall also im ausgesprochensten Maße die Ab¬ 
hängigkeit des Ausscheidungsvermögens der Niere von der jeweiligen 
Lage. Normale Ausscheidung auch bei Mehrbelastung 
bei Bettruhe, verzögerte und mangelhafte Ausschei¬ 
dung beimAufstehen für Wasser und Kochsalz, während 
die Phosphate wenig u. zw. eher im umgekehrten Sinne 
beeinflußt werden. 

Da die spärlichen analogen Untersuchungen zu ganz ähnlichen 
Resultaten geführt haben, scheint mindestens die große Mehr¬ 
zahl der orthotischen Albuminurien in ihren Aus¬ 


scheidungsvorgängen ge wissen Gesetzen zu gehorchen, 
die sich einerseits im Auftreten von (bestimmtem) Eiweiß, anderer¬ 
seits im Sinken der Harnmenge und der NaCl-Ausscheidung bei 
Vermehrung von spezifischem Gewicht und Phosphaten (Achloriden), 


Wachsen des Quotienten 


A 

NaCl 


beim Aufstehen äußern. Dabei ver¬ 


mögen diese Nieren auch beim Aufstehen ziemlich erhebliche pro¬ 
zentuale Kochsalzausscheidung zu bewältigen. Ganz ähnlichen Ge¬ 
setzen unterliegen nach Knecht (17) insufficiente Herzkranke beim 
Aufstehen, Kranke im tachykardischen Anfalle (Strauß(19)). Ich 
selbst fand (1. c.), daß dekompensierte Herzfehler sich gleich ver¬ 
halten, und daß meine früheren Befunde über die Vorgänge beim 
Wiedereintritt der Kompensation eines Herzfehlers den jetzigen 
Befunden beim Orthotiker am Ruhetag nach Aufstehen ent¬ 
sprechen. 

Dagegen stimmt dieses Verhalten durchaus nicht 
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mit der Unregelmäßigkeit der Ausscheidungsvorgänge 
vonNierenkranken überein, die sich unter ähnlichen Versuchs¬ 
bedingungen befinden (vgl. z. B. A. Loeb(8), unsere früheren und 
meine folgenden Beobachtungen). 

Diese Tatsachen sprechen für die außerordent¬ 
liche Bedeutung von Zirkulationsstörungen beim Zu¬ 
standekommen der orthotischen Albuminurie, ohne 
freilich zu beweisen, daß nun diese Nieren völlig normal 
sind, wie Heubner (1. c.) annimmt. Gerade in den früheren Unter¬ 
suchungen konnten wir zeigen, daß kardial dekompensierte Nieren¬ 
kranke sich völlig Herzkranken und damit nach Vorstehendem auch 
Orthotikern analog verhalten können. Es könnten beim Orthotiker 
also sehr wohl zu diesem bekannten Faktor (Zirkulationsstörung) 
noch eine besondere Disposition im Sinne Leube’s (21), dafür 
sprechen vielleicht die nicht zu seltenen familiären Fälle, oder ge¬ 
ringfügige organische Veränderungen, wie besonders Senator(9) 
annimmt, hinzukommen. Weder der beobachtete Ausgang in Ne¬ 
phritis, noch das jahre-, selbst jahrzehntelange Bestehen von or- 
thotischer Albuminurie (P o s n e r (22), N e u k i r c h (23)) mit Ausgang 
in Heilung können im einen oder anderen Sinne etwas beweisen. 

Jedenfalls muß man die echte „orthotischeAlbuminurie“ 
von der echten Nephritis mit orthotischem Typus 
(Engel(24)), die wohl auch in manchen Fällen von „orthotischer 
Albuminurie“ mit Netzhautblutung, Blutdrucksteigerung und Herz¬ 
hypertrophie u. a. (vgl. Kuttner(3)) Vorgelegen hat, streng 
trennen. 

Es lag nahe, bei hochgradiger doppelseitiger Wanderniere nnter 
ähnlichen Bedingungen die AusBcheidungsvorgänge zu prüfen, da hier viel¬ 
leicht ähnliche lokale Zirkulationsstörungen bestehen konnten. K u tt n e r (3) 
hatte ja ferner häufig in seinen Fällen Lageveränderungen der Nieren 
gefunden, und auch Sutherland, Guiblain und Mosny (n. Loeb (8)) 
haben die ortholische Albuminurie mit diesen in Zusammenhang gebracht. 

Leider stand mir nun bisher kein unkomplizierter Fall von 
doppelseitiger Wanderniere zur Verfügung, jedoch sei der 
folgende, komplizierte Fall kurz mitgeteilt 

Fall II. Agnes H., 39jährige Frau, leidet seit einem Jahre an 
rechtsseitigen Kolikanfällen, die der Lokalisation nach Nieren¬ 
koliken entsprechen. 

Befund: Links geringe, rechts stark bewegliche Niere, 
die auf Druck empfindlich ist. Innere Organe, besonders Herz und 
Zirkulationsorgane ohne krankhaften Befund. Blutdruck: Riva- 
Bocci 130. 
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Urin: Meist frei oder nur Sparen Eiweiß, jedoch fast stets einzelne 
hyaline and granalierte Zylinder nachweisbar. 

Diagnose: Doppel* besonders rechtsseitige Wanderniere, kompli¬ 
ziert durch entzündliche Veränderungen (Steine?) 


Tabelle II. 

Agnes H., Ren. mob. pr. dextr. (Nephritis, aut Pyelitis, aut Nephrol. dext. ?) 


Datum 

Waager- 

einfuhr 

Harn 

■ Chloride 

Menge 

spez. Gew. 

Aus 

Ol 

Io 

'uhr 

Ges. 

Einfuhr 

30.-31 I. 

2000 

1150 

1012,5 

0,4 

4,6 

3,5 

31.1.—1. II. 

2500 

1290 

1010,5 

0,33 

4,26 

4,9 

1 .— 2 . 

3000 

1800 

1010,6 

0,25 

4,5 

5.46 

2.-3. 

2550 

1150 

1016 

0,63 

6,96 

19,72 

3.-4 

2500 

1760 

1010,5 

0,59 

10,33 

4,66 

4.-5. 

3150 

1475 

1016 

0,76 

10,7 

20,4« 

5.-6. 

2500 

2575 

1010 

0,53 , 

13,67 

4,72 

6.-7. 

2500 

1675 

1011 

0,42 

I 7.04 

4,66 

7.-8. 

2500 

1375 

1016 

0,79 

i 10,86 1 

19,75 

8.-9. 

2500 

2200 

1012,5 

0,56 

l 12,32 , 

4,72 

9.—10. 

2500 

1900 

1008,5 

0,36 1 

6,84 

4,66 

10.-11. 

2500 

2350 

1010 

0,38 

8,98 

4,75 

11.-12. 

3000 

2000 

1009 

0,35 | 

7,0 , 

5,46 


Besprechung: Nach Eintritt des Chlor- und Wassergleich¬ 
gewichts am 1.—2. Februar führt Salzzulage (15g) bei Bett¬ 
ruhe (2.-3.) zu Wasser- und erheblicher Chlorretention 
trotz Ansteigens der prozentualen Ausfuhr, so daß */, des Chlors 
retiniert bleiben, und auch am folgenden Tage trotz ver¬ 
späteter Harn fl ut nur zum Teil Ausfuhr desselben (Vs bleibt 
retiniert). 

Am nächsten Tage Salzzulage bei Aufstehen jetzt 
stärkere Wasserretention, Steigen des spezifischen Gewichts, 
erhebliche prozentuale NaCl-Ausfuhr, jedoch Retention etwa der 
Hälfte des am selben Tage zugeführten Kochsalzes. Bett¬ 
ruhe am nächsten Tage führt zusehr erheblicher Harn¬ 
flut, hoher absoluter und prozentualer Kochsalzausfuhr, so 
daß am Schluß dieses Tages die Gesamtchlormenge der 2 letzten 
Tage annähernd im Urin erschienen ist. Am nächsten Tage (Bett¬ 
ruhe) tritt Wasser- und Chlorgleichgewicht mit Ausfuhr der letzten 
retinierten Chlormengen ein. 

Nochmalige Chlorzulage bei Bettruhe führt wieder zu 
geringer Wasser- ünd stärkerer Kochsalzretention. 
Am nächsten Tage erfolgt die fast völlige Kompensation, 
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jedoch ist auch bei Abschluß des Versuches nach weiteren 3 Tagen 
noch kein Chlor- und Wassergleichgewicht eingetreten. 

Wenn auch in diesem Falle durch Komplikationen das Bild 
getrübt ist, zeigt sich doch vielleicht insofern eine Ähnlichkeit als 
das Aufstehen auch hier einen deutlichen Einfluß auf die Wasser¬ 
sekretion ausübt und die folgende Bettruhe eine Erhöhung der kom¬ 
pensatorischen Tätigkeit herbeiführt. Es müssen jedenfalls noch Ver¬ 
suche an unkomplizierten Fällen doppelseitiger Wanderniere vor¬ 
genommen werden. 


II. Nierenkrankheiten. 

A. Akute und subakute Nephritis. 

Die folgenden Beobachtungen ergänzen die früheren Unter¬ 
suchungen und führen zu einer Erweiterung und Vertiefung der 
dort gewonnenen Anschauungen. 

Fall III. Josef K., 32jähriger Heizer. 18. Mai bis 22. Juni 1907. 

Anamnese: Vor 8 Jahren Gelenkrheumatismus. Seit einem Jahr 
angeblich Abnahme der Sehkraft (Augenhintergrund normal! 27. Mai). 

8eit 5—6 Wochen Kopfschmerz. Seit 14 Tagen Magenbe- 
sch werden, trüber, dunkelbrauner Harn. Seit gestern ge¬ 
dunsenes Gesicht und Schwellung der Beine! 

Befund: Gesicht bei der Aufnahme etwas gedunsen, 
schwillt am nächsten Tage ab. 

Leber: Etwas vergrößert, leichter Ascites, Ödem der 
Bauchhaut und leichtes Ödem der unteren Extremitäten. Ge¬ 
wicht: 62,7 kg. 

Herz: Nicht nachweisbar hypertrophisch, leicht irreguläre Aktion 
bei der Aufnahme, die am nächsten Tage verschwunden ist. Blut¬ 
druck: (ß.-R.) 193. 

Urin: 5°/ 00 Eiweiß, reichlich Zylinder aller Art, weiße und rote 
Blutkörperchen, vereinzelte Epithelien. 

20. Mai früh: Keine Ödeme der Beine mehr, Gesicht nicht 
gedunsen, dagegen besteht noch Ödem der Bauchhaut und Ascites. 
Gewicht: 63,2 kg. 

Sediment: Etwas weniger; reichliche Zylinder, vielleicht weniger 
zellige Zylinder. Subjektiv besser, keine Kopfschmerzen. Vom 20. bis 

21. Mai mittags 15 g NaCl zu gelegt. 

21. Mai: Noch geringes Ödem der Banchhaut, keines der 
Beine. Etwas Kopfschmerz. Vom 21.—22. Mai mittags 15 g NaCl 
za gelegt. Zylinder etwas reichlicher? 

22. Mai mittags: Gewicht: 61kg. Blutdruck: 190. Ödem 
der Bauchhaut fast verschwunden. 

22.—23. Mai sehr wenig Sediment; am reichlichsten rote Blut¬ 
körperchen, spärlich Leukocyten und Epithelien, wenig Zylinder und zwar 
nur hyaline, granulierte und zellbesetzte (keine echten Epithelzylinder). 
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24.—25. Mai: Sediment fast unverändert. 25. Mai: Gewicht: 
56 kg. 25.—26. Mai: 3,0 Diuretin. 

26.—27. Mai: Sediment unverändert. 27. Mai: Gewicht: 

56.3 mittags. Vom 27. Mai mittags bis abends 15 g NaCl zugelegt und 
2,0 Diuretin. 28. Mai früh 8 Uhr: 1,0 Diuretin. Gewicht: 56.3 kg 
mittags. 

Urin: Vom 28.—29. Mai enthält kein Diuretin mehr! 29. Mai: 
Subiectiv wohl. Keine Ödeme mehr. Blutdruck: 175. Urin 
enthält noch Spuren Blut. Sediment unverändert (rote und weiße 
Blutkörperchen, hyaline Zylinder zum Teil mit Leukocyten, Epithel und 
Blutpigment besetzt). 

29. Mai mittags bis abends 15 g NaCl und 7,5 Calc. phosph. 
(bis 30. Mai früh 9 Uhr). 29.—30. Mai: Sediment nicht verändert. 

31. Mai: Blutdruck: 150. 1. Juni: Blutdruck: 140. Sedi- 

ment nicht verändert. 

3. Juni: Gewicht: 56,2 kg. Blutdruck sinkt 4. Juni auf 
135. "Wohlbefinden. Urinbefund unverändert. 10. Juni: Gewicht: 

55.4 kg. 11. Juni: Blutdruck: 150. Wohlbefinden. Urin unver¬ 
ändert. 

Vom 13. Juni an gemischte Kost. Blutdruck: 16. Juni 155, 
17. Juni 150. Gewicht: 56,4 kg. Befinden unverändert, keine 
Ödeme. Eiweißmenge schwankt dauernd zwischen 0,5-0,3 °/ 00 , 
dauernd Spuren Blut. Harnmenge meist zwischen 1700—2300. 

22. Juni: Bei subjektivem Wohlbefinden entlassen (s. Tab. III). 

Besprechung: Der Kranke kommt mit Niereninsufficienz, 
die am Tage vor der Aufnahme auch zu Ödemen führte, zu uns. 
Es bestehen hier also wohl zur Zeit der Untersuchung noch die 
Vorbedingungen zur Ödembildung. Trotzdem fuhrt Kochsalzzulage 
nicht zur Zunahme der Ödeme. 

Am ersten Tage erfolgt bei Bettruhe und reizloser, relativ salz¬ 
armer (4.5 g NaCl-Zufuhr!) Diät sofort Ausschwemmung von 
Kochsalz bei relativ hohem prozentualem NaCl-Wert, da 
die Wasserausscheidungnoch mangelhaft ist. Am nächsten 
Tag Besserung der Wasserausfuhr, Absinken der pro¬ 
zentualen und Steigen der gesamten Na CI-Ausscheidung. 

Trotz bestehender Ödeme sehr erhebliche Chlorzulage 
an 2 aufeinander folgenden Tagen (39,6 g)! Folge: hohe prozen¬ 
tuale und absolute Chlorausscheidung (36.52 g), am 1. Tage 
mäßige Senkung am 2. Tage geringe Steigerung der 
Harnmenge, Absinken des Körpergewichts (keine Durchfalle!), 
Abnahme der Ödeme und Abnahme (resp. nicht Vermehrung) 
der Eiweißmenge. Daß keine Eiweißretention oder Schädigung 
besteht, zeigt der weitere Abfall der Eiweißausscheidung. Der 
Blutdruck bleibt unbeeinflußt. Am nächsten Tage ver- 
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spätete Harnflut, reichliche absolute, bei gesunkener prozen¬ 
tualer Kochsalzabscheidung. In den nächsten Tagen tritt völliger 
Schwund der Ödeme unter wechselnder Harnflut bei 
geringemprozentualem, aber erhöhtem absolutem Chlorgehalte 
des Urins ein. 25.-26. Annähernd Chlorgleichgewicht Die 
Wasserausscheidung ist etwas gering. 3,0 Diuretin haben 
keinen Einfluß resp. führen zur Verminderung (?) der Wasser¬ 
ausfuhr (vgl. unsere entsprech. Beob. 1. c.)! Am nächsten Tage (ohne 
Diuretin!) völliges Wasser- und Chlorgleichgewicht! 

Diuretin mit gleichzeitiger Na CI-Zulage am 27.—28.: 
fast die Hälfte des Kochsalzes bleibt retiniert, dagegen 
ist Wasserausscheidung zwar deutlich, aber weniger be¬ 
hindert, dementsprechend nur 500 g Gewichtszunahme (dem reti- 
nierten Kochsalze entspräche etwa 1,5 kg Lösungswasser). Am 
nächsten Tage wird das retinierte Wasser eliminiert und etwa die 
Hälfte des retinierten Chlors. Der Blutdruck ist gesunken. 

Erneute Kochsalzzulage (mit 7,5 g Calc. phosph.) führt 
wiederum zur Chlorretention (*/#) bei guter Wasseraus¬ 
scheidung. An den 2 nächsten Tagen tritt durch allmähliche 
Chlorausscheidung Gleichgewicht ein. Trotz der Retention von 
Chloriden ist der Blutdruck gesunken. Die Eiweißausschei- 
dnng bleibt ebenfalls unbeeinflußt. 

Die Ausscheidung des Phosphors wurde in den letzten Tagen 
bestimmt, sie war ziemlich konstant und wurde auch durch ver¬ 
mehrte Zufuhr nicht vermehrt (vgl. Fleischer D. A. f. kl. Med. 
Bd. 29). 

Mehrmalige reichliche Kochsalzzulage führte also weder zu 
Ödemen, noch zur Verschlechterung des Allgemeinbefindens oder 
der Nierenerkrankung. Vorübergehende Chlorretention machte 
keine Blutdrucksteigerung. Diuretin wirkte eher verlangsamend 
auf die Wasserausscheidung. Renale Dekompensation erhöhte den 
Blutdruck, der mit fortschreitender Besserung sank. 

Chlor- und Wasserelimination können getrennt verlaufen und 
bei demselben Falle sehr wechseln. Bei Wasserretention wird stets 
etwas Chlor mit retiniert bleiben, da es sich im Körper nirgends 
um reine Wasseransammlungen, sondern um das Auftreten isotonischer 
Flüssigkeiten handelt. Das zeigt der vorstehende Fall besonders 
auch an den Tagen, wo verspätete Harnflut bei etwa blutiso¬ 
tonischer prozentualer (0,5—0,6%) zu vermehrter gesamter Chlor- 
ausscheidung führt. 

Wasserretention kann selbst in sehr erheblichem Grade ohne 
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Auftreten sichtbarer Ödeme bestehen (eigene Beob. 1. c., Päßler 
[D. Arch. f. klin. Med. 1906 Bd. 87] und Schirokauer [Zeitschr. 
f. klin. Med. 1907 Bd. 64]). 

Umgekehrt kommt Kochsalzretention (unter Ablagerung in die 
Organe) ohne gleichzeitige Retention entsprechender Mengen von 
Lösungswasser vor (fixes-, Organ-Chlor). Dementsprechend findet 
man mitunter den prozentualen und absoluten Chlorgehalt innerer 
Organe bei Nierenkranken erheblich gesteigert (Rumpf [Münch, 
med. Woch. 1905, Kongreß für i. Med. 1905], Dennstedt und 
Rumpf, Schirokauer u. a). 

Die hier, wie von uns schon früher (1. c.), beobachtete Dis¬ 
soziation der Kochsalz- und Wasserausscheidung 
vermag wohl unsere Kenntnisse über die Nierentätigkeit zu erweitern. 

Die hohe gesamte und noch höhere, den NaCl-Gehalt des Blutes 
bei weitem übertreffende, prozentuale Kochsalzausscheidung bei nie¬ 
driger Wasserausfuhr wäre bei der Annahme der alleinigen 
Filtration von Kochsalz gleichzeitig mit dem Harn¬ 
wasser in den Glomerulis nur durch eine vermehrte 
Rückresorption allein von Wasser erklärlich. Da aber 
einerseits das Bestehen einer Rückresorption überhaupt noch zweifel¬ 
haft ist (Weber, Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 54 1906), da 
andererseits in vorliegendem Falle eine erhöhte Rückresorption wegen 
der bestehenden Ödeme und hydrämischen Plethora (Gewichtsabsturz 
noch nach Schwund der sichtbaren Ödeme) und vor allem wegen der 
nachweisbaren Störung der Wassersekretion wohl sicher auszu¬ 
schließen ist, so ist der Befund nur durch die Annahme mindestens 
partieller, echter Sekretion von Kochsalz in den Tu¬ 
buli s neben der Filtration erklärlich. Umgekehrt sind auch die 
Fälle einseitiger Störung der Chlorausscheidung nur so verständlich. 

Zu ähnlichen Anschauungen über die Ausscheidung des Koch¬ 
salzes sind auf Grund experimenteller Erfahrungen auch F i 1 e h n e 
und Ruschhaupt (Pflüger’s Arch. Bd. 91, 95 1902 u. 1903), 
A. Loeb (Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 1906 Bd. 54), Heineke 
und Meyerstein (D. Arch. f. klin. Med. 1907 Bd. 90) und Magnus 
(Münch, med. Woch. 1906) gelangt. 

Bei Betrachtung solcher Fälle scheint wohl auch die Wasser- 
abscheidung nicht allein ein rein filtratorischer Vorgang zu sein 
(vgl. die exp. Ergebnisse bei S c h 1 a y e r, H e d i n g e r und Takayasu 
[D. Arch. f. klin. Med. 1907 Bd. 91]). 

Fall TV. Ida Gr., Dienstmädchen. 8. November 1907 bis 
10. Januar 1908. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 91. Bd. 7 
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Anamnese: Als Kind skrofulös. 8päter Schafsblattern, Masern, 
Influenza. Jetzige Krankheit begann vor 14 Tagen mit Frösteln, Hals¬ 
schmerz, Schnupfen, Husten. Seit 8 Tagen Schwellung derLider. 
Seit 3 Tagen Schwellung der Beine. Appetit schlecht. Stuhl* 
gang regelmäßig. Husten, Schmerz beim Urinieren. 

Befund: Lidödem, geringes Ödem der Beine. Gewicht: 
52,5 kg. 

Herz: Nicht vergrößert, systolisches Geräusch. Aktion: regel* 
mäßig. 10. November: Blutdruck: 150. 

Urin: 5 °/ 00 Eiweiß, hyaline und granulierte Zylinder, rote und weiße 
Blutkörperchen. 

Stuhlgang fest, täglich einmal. 

12.—14. November: 15 g NaCl zugelegt. 13. November: Blut¬ 
druck: abends 170. 14. November abends: 190. 13.— 16. November: 

Menses! 

15. November: Lidödem geringer. Subjektiv wohl. Blutdruck: 
früh 155, abends 190. 

18. November: 46 kg. Schwund der Ödeme. Blutdruck: 145. 

18.—19. November: 15 g NaCl zugelegt. 

20. November: Blutdruck: 130. 21. November: Blutdruck: 

früh 135, abends 140. Gewicht: 46 kg. 22. November abends: 
Blutdruck: 135. 

20.—21. November: NaCl-Zulage (15 g). Vom 22.—23. No¬ 
vember: 0,6 Koffein täglich. 24. November: Blutdruck: 120. 

24.—25. November: 15 g NaCl zugelegt. 25. November: Ge¬ 
wicht: 44 kg. Blutdruck: früh 130. 

26. November früh: Blutdruck: 140. Gewicht: 45,5 kg. 27. No¬ 
vember: 45 kg. 

28. November,: Blutdruck: 135. Gewicht: 44,5, sinkt am nächsten 
Tag auf 44 kg. 

Vom 1. Dezember an gemischte Kost. Blutdruck: 3. Dezember: 
120. 6. Dezember: 135. 8. Januar: 135. - 

Das Gewicht steigt langsam auf 47 kg (mit Schwankungen) an. 

Die Eiweißmengen schwanken zwischen 1 / 4 — s / 4 °/ 00 (s. Tab. IV). 

Besprechung: Durch Bettruhe steigt die prozentuale und 
gesamte Kochsalzausfuhr sofort an, während eine vermehrte Wasser¬ 
ausscheidung erst am zweiten Tage einsetzt. 

Kochsalzzulage (40g NaCl in zwei Tagen) vermag die 
Harn fl ut nicht zu verringern, und es werden über 39 g 
Kochsalz ausgeschieden. Also sicher keine wesentliche 
Retention. Trotzdem steigt der Blutdruck am 13. auf 170. 
am 14. auf 190 mm. 

Am nächsten Tag: Harnflut und hohe proc. und absolute Koch¬ 
salzausscheidung. Obwohl auch jetzt wieder eine Chlorausschwem¬ 
mung erfolgt ist, betrag am Abend doch der Blutdruck wieder 
190 mm. 
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Am 16.—18. Chlor- und Wassergleichgewicht. Bis 18. 
sind alle Ödeme geschwunden, Absinken des Gewichts auf 46 kg. 
Der Blutdruck ist auf 145 mm gesunken. 

Erneute, eintägige Chlorzulage: geringe Wasser¬ 
retention von kaum 200—300 ccm, dagegen erscheinen über 
12g Na CI nicht im Urin desselben Tages. Am nächsten Tage: 
Wasserausfuhr nur proportional zur vermehrten Einfuhr gesteigert, 
dagegen Zunahme der prozentualen und absoluten Kochsalzmenge. 
Obwohl noch über 5 g retiniert bleiben, ist der Blutdruck weiter 
gesunken. Das Körpergewicht ist unverändert. Am nächsten 
Tage Chlorzulage: wiederum allein erhebliche Chlor¬ 
retention, die den Blutdruck nicht wesentlich ändert. 
Am folgenden Tage verspätete NaCl-Ausscheidung bei 
unveränderter Wasserausfuhr und unverändertem Blut¬ 
drucke. 

Am folgenden Tage Chlor- und Wassergleichgewicht. Während 
das Chlorgleichgewicht bestehen bleibt, sinken trotz Koffeins die 
Wasserabgabe und der Blutdruck erheblich ab. Erneute Koch¬ 
salzzulage vermag weder eine Vermehrung der Wasser- 
noch der prozentualen, noch gesamten NaCl-Ausfuhr herbei¬ 
zuführen. Dementsprechend steigt das Körpergewicht an, 
um erst langsam bei steigender Diurese am 3.—4. Tage zu 
sinken. 

Der prozentuale Chlorgehalt steigt am 2. Tage zwar erheblich, 
trotzdem wird nur wenig retiniertes Chlor entfernt. Am nächsten 
Tage sinkt er wieder, so daß die jetzt einsetzende Wasservermeh¬ 
rung die Retention nicht zu beseitigen vermag. 

Der Blutdruck steigt vor der Chlorretention auf 130, dann 
auf der Höhe der Retention auf 140 und sinkt trotz 
weiterer Retention wieder auf 135. 

Die Eiweißausscheidung bleibt durch die NaCl*Zulage un¬ 
beeinflußt. 

Dieser Fall zeigt, wie verschieden sich dieselbe Niere zu ver¬ 
schiedenen Zeiten verhalten kann, und beweist ebenfalls, daß Chlor- 
und Wasserelimination durchaus getrennte Wege gehen können. 
Koffein ist hier anscheinend ebenfalls ohne Einfluß auf die Tätig¬ 
keit der Niere. Der Blutdruck zeigt Schwankungen, die sich nicht 
sicher zur Retention von NaCl in Beziehung setzen lassen, dieser 
sogar vielleicht entgegengesetzt verlaufen. 
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B. Chronische Nephritis. 

Faü V. Klara U., 27jährige Frau. Zuerst vom 12. Oktober bis 
5. November 1907 beobachtet, dann 10.—30. November, gestorben. (8ektiou 
verweigert). Chronische parenchymatöse Nephritis. 

Angaben: Vor 6 Jahren tropbische Störungen an Fingern und 
Zehen, die als Kayaaud’sch* Krankheit oder Sklerodermie ge¬ 
deutet wurden. 

Seit September 1907 Kopfschmerz, darum zum Arzte, der Nieren¬ 
entzündung feststellte. 

Befund: Geringes Lidödem. KopGschmerz, Teilnahmlosigkeit. 
Neuxoretin. alb. Herz: hypertrophisch. Puls:regulär. Blutdruck:223. 

Urin: 5 ] /, °/ 0o Eiweiß, hyaline, granulierte, Fett und Leukocyten 
besetzte Zylinder, einzelne rote und weiße Blutkörperchen. 

Verlauf: Eiweiß, Blutdruck, Gewicht vgl. Tabelle V. 

15. Oktober: Kopfschmerz geringer. 

16. Oktober: Zylinder spärlicher. 24. Oktober: Kopfschmerz ver¬ 
schwunden. 

31. Oktober: Wohlbefinden. 5. November: Beschwerdefrei • ent¬ 
lassen, nachdem langsam bis auf 2,5—1,5 °/ 00 gesunken und Urinmenge 
auf 1 100—1400 gestiegen ist. 

Während der zweiten Aufnahme: chronisch urämische Zustände 
mit anfänglich geringer Besserung. Schließlich Tod an Urämie. Dauernd 
mindestens 3—4 °/ 00 und mehr Eiweiß, meist geringe Urinmengen. Blut- 
*uck 248, 224, 220 (s. Tab. V). 

Besprechung: Bei geringer Wassereinfuhr und noch ge¬ 
ringerer Ausfuhr tritt schnell Chlorgleichgewicht bei 225 Blut¬ 
druck ein. 

Cblorzulage(2 Tage) wirkt auf die Eiweißausscheidang eher 
günstig als ungünstig ein. Dagegen bleiben am ersten Tage 
Wasser- and Kochsalzausfuhr fast unbeeinflußt und das 
Körpergewicht steigt. Am 2. Tage relativ erhebliche Harnflut, sehr 
hohe prozentuale und absolute Kochsalzausscheidung. Das weitere 
Steigen des Körpergewichts weist auf noch erhebliche Wasser- 
retention hin. Der Blutdruck sinkt am Tage der größten Chlor¬ 
retention und steigt nach partieller Chlorausschwemmung. Eine 
Angina setzt am nächsten Tage die Ausscheidung von Harn und 
Chlor herab. An den nächsten Tagen tritt (nach mäßig erhöhter 
Ham- und Chlorausscheidung) wieder Gleichgewicht ein. 

Der Blutdruck sinkt auf 198 resp. 200 ab. 

Am 22.—23. besteht wieder Gleichgewicht bei 190 
Druck. 

Chloraulage führt zu deutlicher Wasserretention 
und entsprechender Gewichtszunahme, die aber der noch erheb¬ 
licheren Chlorretention nicht entspricht. Trotz Ansteigens 
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der Harnmenge (Sinken des Gewichts!) wächst am nächsten Tage 
auch die prozentuale Chlorausscheidung, so daß nur etwa 5,5 g 
retiniert bleiben, von denen noch 1,5 g am nächsten Tage im Urin 
erscheinen infolge hoher prozentualer NaCl - Ausscheidung, da die 
Wasserausfuhr schneller wieder sinkt. 

Der Blutdruck beträgt am 28. wieder 200 mm. 

Die Phosphorausscheidung ist im allgemeinen sehr kon¬ 
stant, doch zeigt ihre prozentuale und absolute Ausscheidung sehr 
erhebliche Erniedrigung an den und vor allem nach den Tagen 
der Chlorzulage trotz erhöhter P a 0 5 -Zufuhr. Sie geht weder mit 
der Wasser- noch mit der Chlorausscheidung parallel. 

Koffein und Diuretin zeigen auch hier keinen die Ausscheidung 
begünstigenden Einfluß. 

Es besteht also außer der nachweisbaren Störung der Chlor-, 
Phosphor- und der Wasserausscheidung eine ausgesprochene Neigung 
zur Retention des Chlors, ohne Neigung zur Ödembildung. Der 
Blutdruck geht der Kochsalzretention nicht nachweisbar parallel, 
wohl aber ist er zur Zeit schwerster renaler Insufficienz am höchsten. 

Pall VI. Paul W. 23jähriger Tischler. Chronische interst. Ne¬ 
phritis. 10. April bis 11. Mai 1907. 

Anamnese: Seit % Jahr Kopfschmerz, Mattigkeit, Er¬ 
brechen, seit 4 Monaten Sehschwache. Kopfschmerz, Erbrechen be¬ 
stehen noch. Beginn und Ursache: unbekannt. 

Befund: Gesicht gedunsen. Keine Ödeme. Retinitis alb. 

Herz: Hypertrophisch. Gefäße: Verdickt, geschlängelt. B1 u t d r. 
220, hält sich zwischen 220—225 bis 22. April, sinkt dann auf 200 
(2. Mai) und 195 (10. Mai). Anfangs Kopfschmerz, später Wohlbefinden. 

Urin: Strobgelb-wasserhell, reichlich meist über 2 1, anfangs 2°/ 0ft , 
später konstant 1 °/ 00 Alb. Sediment: Zieml. reichl. weiße, spärlich 
rote Blutkörperchen, spärlich hyaline Zylinder und Zylindroide. Stuhl¬ 
gang: regelmäßig, nur 7.—9. Mai täglich 2 X feste Entl., 10. Mai 
keine Entl. Gewicht: 29. April 54 kg. 5. Mai 54,3 kg (s. Tab. VI)- 

Besprechung: Eine dreitägige Kochsalzzulage von je 15g 
fuhrt zu einer erheblichen Retention von Wasser und Chlor. Sie 
verläuft zwar gleichsinnig, jedoch betrifft sie, wie die prozentuale 
NaCl-Kurve zeigt, das Chlor viel stärker. So ist auch die Vermeh¬ 
rung der Chlorausscheidung am 2. und 3. Tage fast ausschließlich 
Folge der vermehrten Diurese. Der Blutdruck ist sicher nicht 
wesentlich durch die NaCl-Retention beeinflußt, da er jetzt den 
niedrigsten beobachteten Wert zeigt. Wohl ist aber auch hier 
wieder bei anfänglicher schwerer Niereninsufficienz der Blutdruck 
erhöht, und sinkt er mit der Besserung der gesammten Nieren- 
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tätigkeit Die Kochsalzretention' führt nicht wieder zu urämischen 
Symptomen. 

Fall VII. Traugott Ph., 31 jähriger Oberkellner. 26. Mai bis 
5. Juni 1907.. 

Anamnese: Vor 10 Jahren Nierenentzündung; nach 5 Wochen 
Wohlbefinden. Seitdem 2 X leichtere Anfälle von Nierenentzündung. Seit 
2 Monaten Sehschwäche, Kopfschmerz, Erbrechen, blasBe Farbe. Zeit¬ 
weise Nierenschmerz. Nie Ödeme, aber in letzter Zeit Lider geschwollen. 
Seit 12 Tagen Herzklopfen, bes. nachts, mit Atemnotsanfallen und Luft- 
hunger. Am Ende dieser Anfälle blutiges Sputum. Erhebliches Trinker. 

Befund: Sehr blad, Blutungen in die Bindehaut. Leichte 
Knöchel- und Unter Schenkel öde me, Gesicht gedunsen. Re¬ 
tinitis album. 

Herz: Hypertrophisch. Reguläre, beschleunigte Aktion. Blutdr. 
250—255. 

Urin: Mäßige Menge, klar, strohgelb, 3°/ 00 Alb. Sediment: 
Reich I. rote und weiße Bltafek., spärlich« hyaline und' leukocytenbesetzte 
Cylinder,, vereinzelte Epithelien. 

Kopfschmerz, Sehstörung, Erbrechen. 

28. Mai: Geringe subj. Besserung. 

30. Mai fr.: Besserung hält an. Gesicht weniger gedunsen, Lider 
noch dick. Beinödem wohl ganz verschwanden. Blutdruck 208. 

Nachmittags 15 g NaCl augelegt. Abends resp. nachts 2 X Er¬ 
brechen ohne Übelkeit, leichte Atembeklemmuog (die seit der 
Aufnahme hisher nicht mehr aufgetreten war), kein Herzklopfen. 

31. Mai fr.: Wohlbefinden. 1. Juni 216 Blutdr. Seit 31. abends 
(ohne NaCl-Zulage) Übelkeit, Kopfschmerz, Schwindel, psychisch abnorm, 
erregt. 

2. Juni: Leichte urämische Zustände. 

3. Juni: Erbrechen, aber Wohlbefinden. Blutdruck: 185. Spez. 
Oew. d. Blutes 1041. Gedunsenheit des Gesichts geringer. 

5. Juni: Dauernd Erbrechen. 

Stuhlgang verstopft, nur 2. Juni 2 X Stuhlgang (s. Tab. VII). 

Besprechung: Bei der Aufnahme verknüpfen sich wieder 
die Erscheinungen der schweren Niereninsufficienz mit gesteigertem 
Blutdrücke, der mit zunehmender Besserung absinkt. Die erheb¬ 
liche Chlorretentioa auf Zulage von NaCl geht nur mit einer geringen 
Druckzunahme einher. Diese anfängliche Druckerhöhung ist wohl 
kaum allein auf Chlorretention, wie Ambard und Beaujard 
(zit. nach Loewenstein) behauptet haben, zurückzuführen, da 
meine übrige» Beobachtungen und auch die Loewenstein’s (Arch. 
f. exp. Path. und Pharm. Bd. 57, 1907) keinen sicheren Beweis für 
diese Annahme liefern. Die Angaben von Blutdrucksteigerung bei 
Arteriosklerose ohne Nephritis nach Chlorretention (Bayer, ebend.) 
bedürfen noch genauerer Nachprüfungen. J edenfalls ist Blutdruck- 
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Steigerung sehr häufig Begleitsympton der renalen 
Dekompensation der Nierenkranken. Dabei mag unentschieden 
bleiben, ob die Druckzunahme überhaupt als Folge von Retention 
oder als toxische (nephrogene) oder vielleicht als reparatorische 
aufzufassen ist. 

Der Anfall von Asthma uraemicum in der auf die Salzzulage 
folgenden Nacht in vorstehendem Falle könnte vielleicht als deren 
Folge gedeutet werden. Doch liegen die Verhältnisse so unklar, daß 
man wohl kein sicheres Urteil fällen kann. Loewenstein sah 
zweimal akutes Lungenödem unter ähnlichen Verhältnissen; jedoch 
auch bei seinen Beobachtungen ist die Annahme des ursächlichen 
Zusammenhanges durchaus unklar. 

Da im vorliegenden Falle Menge und Kochsalzgehalt des Er¬ 
brochenen genau bestimmt und von der Nahrungszufuhr abgezogen 
wurde, ist die Aufstellung einer Stoffwechselbilanz möglich. Nach 
Eintritt von Chlorgleichgewicht führt NaCl-Zulage zur iso¬ 
lierten Chlorretention, während die Wasserausscheidung 
keine Störung zeigt. Durch etwas vermehrte Stuhlentleerung scheint 
dann der Darm regulatorisch für die Chlorentfernung zu sorgen. 
Bemerkenswert ist ferner der konstante Wert der prozen¬ 
tualen Chlormenge des Harns. 

Eine Zusammenstellung vorstehender Untersuchungen er¬ 
geben nun: Eine sichere Schädigung durch die Chlorzul age 
wurde nicht beobachtet (vgl. frühere Beobachtungen 1. c.). Bei 
Kochsalzretention trat keine, von ihr sicher allein ab¬ 
hängige Blutdrucksteigerung ein; ebensowenig wurde da¬ 
nach eine Vermehrung der Eiweiß- oder Sedimentausscheidung be¬ 
obachtet. 

Dagegen kann die renale Dekompensation von Nieren¬ 
krankheiten oft mit erheblicher Zunahme des vorher entweder 
normalen, oder schon dauernd gesteigerten Blutdrucks verlaufen. 
Diese Drucksteigerung schwindet mit Besserung. Die beste Therapie 
bei diesen Zuständen ist Bettruhe und schonende Diät bei mäßiger 
Wasserzufuhr da hiernach Wasser- und Kochsalzausfuhr steigt und 
der Blutdruck sinkt, während Diuretin und Koffein wenigstens 
in unseren Fällen sich als unwirksam erwiesen. [Grünwald’s 
entgegengesetzten Beobachtungen (D. Arch. f.kl. Mediz. 1906 Bd. 88) 
erscheinen mir auch nicht sehr überzeugend.] 

Die Wasser-, Kochsalz- und soweit geprüft auch die 
Phosphorausscheidung 1 ) können (bes. gegenüber höheren 

1) Fleischer (Deutsch. Aich. f. klin. Med. Bd. 29), Mohr (Zeitschr. f. 
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Ansprächen) bei Nierenkranken bald normal, bald gestört 
sein. Die Störung der Ausscheidung jedes Stoffes kann 
unabhängig vom anderen verlaufen und im Krankheitsverlaufe 
wechseln. 

Im Gegensatz zu unseren früheren Befunden war jetzt die 
Kochsalzausscheidung, besonders bei chronischer Nephritis, etwas 
häufiger gestört. Nur große Reihen von Untersuchungen können 
also einigermaßen sichere Aufschlüsse über diese Störungen bei 
Nierenkranken geben. So sind auch die Widersprüche in der 
Literatur durch meist zu kleine Beobachtungsreihen erklärlich. 

Die akuten und subakuten Nephritiden zeigten (wie 
früher 1. c.) trotz bestehender Ödeme gute Chlorelimination bei zu¬ 
nächst noch mangelhafter Wasserabscheidung, dagegen später bei 
fehlenden Ödemen bald annähernd normale Chlor- und Wasseraus¬ 
fuhr, bald Störungen der Chlor- mit oder ohne Störung der Wasser¬ 
elimination. 

Ein Fall von chronisch parenchymatöser Nephritis zeigte 
erhebliche Störungen des NaCl- und Wasserausscheidungsvermögens. 

Die chronisch interstielle Nephritis verlief in beiden 
Fällen mit erheblicher Störung des Kochsalzstoffwechsels, der aber 
nach unseren früheren Untersuchungen in diesen Fällen auch ganz 
normal sein kann. 

In unserer früheren Arbeit hatte ich schon wegen der Unab¬ 
hängigkeit des Wasser- und Kochsalzstoffwechsels die primäre 
Kochsalzretention als Ursache der Ödeme als nicht erwiesen, sogar 
als unwahrscheinlich bezeichnet. Ich hatte vielmehr vorwiegend in 
Gefäßveränderungen die wahrscheinliche Grundlage der Ödembil¬ 
dung gesucht und mit Sicherheit diese für bestimmte, eigenartige 
Ödeme verantwortlich gemacht. Inzwischen ist auch durch neue 
experimentelle Untersuchungen (zuletzt Schlayer, Hedinger 
und Takayasu (1. c.), Siegel (Kongr. für innere Mediz. 1907), 
Heineke und Meyerstein (1. c.)) die große Wichtigkeit der Ge¬ 
fäßveränderungen für das Zustandekommen der Ödeme entsprechend 
der Cohnheim-Lichtheim’scheu Theorie gezeigt worden. Da¬ 
neben wird bald mehr die Wasser-, bald mehr die Salzretention 
als wesentlich unterstützendes Moment betont. 

Auch meine neuen, klinischen Beobachtungen zeigen 
die Wichtigkeit der Gefäß Veränderungen für die Ent- 

klin Med. Bd. 51), Soetbeer (Zeitschr. f. phys. Chem. Bd. 35), v. Noorden 
u. Ritter (Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 19). v. Kociczkowski (Zeitschr. f. klin. 
Med. Bd. 61). 
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stehung der Ödeme, denn ohne diese kann eine sehr erhebliehe 
Retention von Wasser oder Salz oder beiden bestehen, ohne daß 
sich wassersüchtige Anschwellungen entwickeln (vgl. auch Päßler 
1. c.). Sind die Gefäßveränderungen (wie auch die Nierenstörungen bei 
akuter Nephritis) vorübergehender Natur, so sind die Bedingungen 
für Ödembildung nur vorübergehend günstig. Liegen aber chronische 
Gefäßerkrankungen vor, so kommt es zu chronischen Ödemen (vgl. Beob. 
5* 6 L &). Es können aber auch bei vorübergehenden toxischen Ge¬ 
fäßveränderungen Ödeme länger bestehen, wenn durch die Ödeme 
selbst oder gleichzeitige' Hydrämie sich in den Gefäßen (und im 
umgebenden Gewebe) sekundäre Veränderungen entwickelt haben. 

Die oben nritgeteiTten Beobachtungen an Nierenkranken mit 
Ödemen sprechen entschieden gegen die Annahme von primärer 
Kochsalzretention als alleiniger oder auch nur als 
wesentlicher Ursache der Ödeme. In beiden Fällen be¬ 
steht vom ersten Tage an sehr gutes NaCl-Ausschei- 
dungsvermögen, das selbst erhebliche Kochsalzzulage trotz be¬ 
stehender Ödeme gut überwindet Gestört ist dagegen beidemal 
anfänglich die Wasserausscheidung. Im ersten Falle 
zeigt sie sogar noch nach einigen Tagen, wenigstens gegen¬ 
über Mehrbelastung, eine Schwäche. Umgekehrt zeigen 
beide Fälle später Chlor- ohne Wasserretention und ohne Bildung von 
sichtbaren Ödemen und ohne Gewichtszunahme (ausgenommen letzte 
Versuchsanordnung Beob. 2). Wäre die primäre Chlorretention die 
Ursache der Ödeme, so hätte man anfangs im besten Falle eine der 
Wasserausfuhr entsprechende, nicht prozentual erhöhte NaCl-Aus¬ 
fuhr erwarten dürfen. 

Die Gefäßveränderungen und die Wasserretention 
scheinen demnach für die Ödembildung viel wichtiger zu sein als 
die Chlorretention (vgl. Magnus [Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 
Bd. 42, 44, 45J und Schirokauer 1. c.). Es kann dabei wohl 
bald mehr die Gefäßschädigung, bald mehr die „Wasser u retention 
im Vordergrund stehen. Diese führt allerdings sekundär, wie oben 
erwähnt, stets zu einer gewissen Chlorretention. 

Chlorretention kann umgekehrt unter Vermehrung des Organ¬ 
chlors ohne nennenswerte Wasserretention bestehen. 

Tritt bei bydropischen Nierenkranken eine Besserung ein, so 
macht sich diese zuerst in einer vermehrten, auch höheren An¬ 
sprüchen gegenüber normalen Chlorausscheidung erkenntlich. Später 
kann auch die Wasserausfuhr steigen und nun kann Chiorzufuhr 
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Chlor und Wasser treibend wirken durch die Beschleunigung des 
osmotischen Austauschs zwischen Geweben und Blut. 

Aus diesen Beobachtungen ergibt sich ferner die weitgehende 
Übereinstimmung in der Entstehung nephritischer und 
kardialer Ödeme. Auch bei diesen wirken Gefäßschädi¬ 
gung, durch lokale Zirkulationstörungen u. a., und Wasserreten¬ 
tion, durch Sinken der Wasserausfuhr, infolge Störung der Nieren¬ 
zirkulation, zusammen. Die verschiedene Lokalisation der Ödeme 
ist Folge der verschiedenartigen Gefäßschädigung bei beiden Krank¬ 
heiten. 
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Aus der medizinischen Klinik (Prof. Dr. Krehl) 
und der. Kinderklinik (Prof. Dr. Feer) in Heidelberg. 

Ober Hämophilie. 

Von 

Dr. P. Morawitz and Dr. J. Loßen. 

Schon seit etwa 100 Jahren hat man sich bemüht, das Wesen 
der Hämophilie aufzuklären. Bis vor kurzem konnte aber keine 
der zahlreichen Hypothesen den Anspruch erheben, alle Erschei¬ 
nungen dieser merkwürdigen Krankheit unter einem Gesichts¬ 
punkte zusammenzufassen. In früherer Zeit hatte man wohl daran 
t gedacht, daß Änderungen der Blutmischung der Hämophilie zu¬ 
grunde liegen könnten (Nasse (1), Meckel (2), Gavoy(3)). Unter 
dem Einfluß der Cellularpathologie wurde aber später die Auf¬ 
merksamkeit von der hypothetischen Blutveränderung abgelenkt 
und die Ursache der Hämophilie vornehmlich in verschiedenen Ab¬ 
normitäten des Gefäßsystems gesucht. So glaubten einige Autoren 
eine abnorme Zerreißlichkeit und Dünnwandigkeit der kleinen Ge¬ 
fäße anatomisch nachgewiesen zu haben (4). Andere wieder ver¬ 
muteten, daß die lange Dauer der hämophilen Blutungen zwar 
durch die Zerreißlichkeit der Gefäße begünstigt werden könne, daß 
man daneben aber auch noch andere Momente, z. B. einen besonders 
hohen arteriellen Druck annehmen müßte (5). Für das Bestehen 
einer Druckerhöhung schien der in einigen Fällen erhobene Befund 
eines hypertrophischen linken Ventrikels zu sprechen. Virchow(6) 
schrieb einer angeborenen abnormen Enge der Aorta größere Be¬ 
deutung zu. Immermann’s(7) Theorie der Hämophilie schloß sich 
an diesen Befund an; er nahm bei den Hämophilen eine wahre 
Plethora an und erklärte die Hartnäckigkeit der hämophilen 
Blutungen durch das Mißverhältnis zwischen der zu großen Blut¬ 
menge und der geringen Kapazität des Gefäßsystems. Auch als 
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Neurose des vasomotorischen Apparates ist die Hämophilie aufgefaßt 
worden. 

Es ist nicht notwendig auf alle Theorien einzugehen, die zum 
Teil rein spekulativen Charakter an sich tragen und, wie man wohl 
heute sagen darf, keineswegs geeignet sind, das Wesen der Hämo¬ 
philie aufzuklären. Es mag hier auf die ausführlicheren kritischen 
Zusammenstellungen von Grandidier(5), Li 11en(8) und 8ah 1 i(9) 
verwiesen werden. 

Von jeher hat natürlich der Gedanke am nächsten gelegen, 
daß die Hämophilie in erster Linie durch Veränderungen des Blutes 
bedingt sei. Speziell hatte man schon früh an eine mangelhafte 
Gerinnbarkeit, vielleicht in Verbindung mit Anomalien der Gefäße 
gedacht, wofür sich schon bei Rokitanski(lO) und Fuchs(11) 
Anhaltspunkte finden. Nach Litten (1. c.) sind nun aber Än¬ 
derungen der Blutbeschaffenheit und der Gerinnbarkeit bei Hämo¬ 
philie keineswegs regelmäßig beobachtet worden. Die Menge des 
Fibrins wurde von den meisten Untersuchern normal gefunden, 
wesentliche morphologische Änderungen des Blutbildes wurden nicht 
bemerkt. 

Bis zum Erscheinen der neueren Arbeiten von Sahli(9) und 
Weil(10) war also das Resultat der zahlreichen Untersuchungen 
über die Pathogenese der Hämophilie recht unbefriedigend. Erst 
diese letzten Abhandlungen, besonders die von Sahli, bringen 
einen wesentlichen Fortschritt. Sahli hat sein Augenmerk haupt¬ 
sächlich auf Änderungen der Gerinnbarkeit des Blutes gerichtet. 
In mehreren Fällen typischer hereditärer Hämophilie wurde mit 
der Vierordt’schen Methode eine Verlangsamung der Gerinnung 
gefunden. Allerdings sind die Differenzen gegenüber normalem 
Blute zuweilen nicht sehr erheblich. Das dürfte, wie Sahli mit 
Recht hervorhebt, zum Teil auf die Methodik der Gerinnungs¬ 
bestimmung in engen Kapillaren zurückzuführen sein. Sahli emp¬ 
fiehlt auch die Gerinnung größerer Blutraengen beim Hämophilen 
zu prüfen. Weiterhin konnte Sahli noch feststellen, daß Blut aus 
einer schon längere Zeit blutenden Wunde entnommen, schneller 
gerann, als die ersten Blutstropfen aus einer frischen Wunde. Nach 
länger dauernden, größeren Blutungen konnte die Gerinnungszeit 
beim Hämophilen überhaupt die Norm erreichen. Auf diese Tat¬ 
sache sind nach Sahli zum Teil die widersprechenden Angaben 
der früheren Autoren über die Gerinnungszeit des hämophilen Blutes 
zurückzuführen. Zusatz von Blutserum eines normalen Menschen 
beschleunigt die Gerinnung des hämophilen Blutes. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



112 


< 


VII. Mobawitz u. Lossen 


Sahli knüpft an diese wichtigen Befände eine Hypothese über 
das Wesen der Hämophilie, zu deren Verständnis mit einigen Worten 
auf die Lehre von der Blutgerinnung eingegangen werden muß. 
Die Blutgerinnung kommt nach Alexander Schmidt(13) und 
Hammarsten (14) zustande durch die fermentative Umwand¬ 
lung eines im Blntplasma gelösten Eiweißkörpers, des Fibrinogens. 
Das Fibrinogen wird dabei durch das Fibrinferment in das schwer 
lösliche Fibrin übergeführt. Im zirkulierenden Blute fehlt das 
Fibrinferment. Es entsteht erst extravaskulär. Die auslösende 
Ursache ist dabei offenbar die Berührung der geformten Elemente 
des Blutes mit einem benetzbaren Fremdkörper. Die lebende Ge¬ 
fäßwand wirkt nicht als Fremdkörper, ebensowenig auch unbenetz¬ 
bare Substanzen. Deswegen kann man Blut extravaskulär unter 
Öl oder in paraffinierten Gefäßen lange Zeit flüssig halten. 

Durch die Arbeiten von Alexander Schmidt, Arthus (15), 
Fuld und Spiro (16) und Morawitz(17) ist der Vorgang der 
Fermentbildung, der sehr kompliziert ist, weiterhin aufgeklärt 
worden. Es sei aber gleich hier bemerkt, daß von einigen Autoren 
die hier vorgetragenen Anschauungen nicht im ganzen Umfange 
geteilt werden (18). Nach den oben zitierten Untersuchungen ent¬ 
steht das Fibrinferment, ähnlich etwa wie das Trypsin, durch ein 
Zusammenwirken zweier fermentähnlicher Körper, des Thrombogens 
und der Thrombokinase. Außerdem ist die Anwesenheit ionisierter 
Kalksalze zur Fermentbildung nötig. Von diesen Substanzen finden 
sich zwei, das Thrombogen und die Kalksalze scbon im Plasma des 
strömenden Blutes, die Thrombokinase dagegen tritt erst extra¬ 
vaskulär aus den geformten Elementen unter dem Einfluß des 
Fremdkörperreizes in das Plasma über. Man kann wohl als sicher 
annehmen, daß besonders die Blutplättchen, in geringerem Grade 
auch die Leukocyten die zur Gerinnung erforderliche Thrombokinase 
liefern. 

Nun scheint aber nach Rauschenbach(19), Morawitz (1. c.), 
Nolf(u. a.) die Thrombokinase ein allgemeines Protoplasmaprodukt 
zu sein. Aus allen Zellen, soweit sie bisher untersucht worden 
sind, lassen sich gerinnungsbeschleunigende Substanzen extrahieren. 
Die Tatsache, daß Blut in Berührung mit Geweben schneller ge¬ 
rinnt, ist sicher wohl zum Teil darauf zurückzuführen, daß die ge- 
rinnungsbeschleunigenden Substanzen der zertrümmerten Gewebs¬ 
zellen sich dem Blute beimengen. Wahrscheinlich dürfte daneben 
auch die Berührung des Blutes mit der Gewebsfläche auf die ge¬ 
formten Elemente des Blutes im Sinne einer schnelleren Abgabe 
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von Thrombokinase einwirken. Ob daneben noch andere Momente 
in Frage kommen, die zur Beschleunigung der Blutgerinnung beim 
Kontakt mit Wundflächen beitragen, läßt sich nicht mit aller Sicher¬ 
heit entscheiden. Auch die Berührung von Blut mit einem frischen 
Koagulum kann die Gerinnung erheblich befördern. Das liegt wohl 
zum Teil daran, daß ein frisches Koagulum unter normalen Ver¬ 
hältnissen reich an Fibrinferment ist. Daneben kommt aber viel¬ 
leicht noch eine andere Wirkungsweise in Betracht: Bordet und 
Gengou(21) haben es wahrscheinlich gemacht, daß Fibrinferment 
die Entstehung neuer Fermentmengen in zugesetztem Blut be¬ 
schleunigt, vielleicht durch eine Art Autokatalyse. 

Alle diese Momente lassen es verständlich erscheinen, daß 
Wundenblutungen bei normalen Menschen sehr schnell zum Stehen 
kommen. Die ersten aus der Wunde quellenden Tropfen gerinnen 
meist relativ langsam. Wenn sich aber erst einige Gerinnsel in 
der Wunde gebildet haben, erfolgt die Gerinnung des nachquellenden 
Blutes mit großer Geschwindigkeit. 

Sahli(9) vermutet nun, daß die verminderte Gerinnbarkeit 
des Blutes bei Hämophilen auf Abnormitäten in der Entstehung 
des Fibrinferments beruht. Per exclusionem sucht Sahli wahr¬ 
scheinlich zu machen, daß von den zur Fermentbildung nötigen 
Faktoren nur die von den Zellen gelieferte Thrombokinase 
(Alexander Schmidt’s zymoplastische Substanzen) beim Hämo¬ 
philen zu langsam oder in zu geringer Menge entsteht. Diese An¬ 
sicht ist deswegen besonders bedeutungsvoll, weil sich — ihre 
Richtigkeit vorausgesetzt — das Wesen der Hämophilie vielleicht 
von einem Punkte aus erklären lassen kann. Es ist oben schon 
hervorgehoben worden, daß Thrombokinase resp. analog wirkende 
gerinnungsbeschleunigende Substanzen sich nicht allein in den 
Plättchen und Leukocyten des Blutes finden, sondern in allen bis¬ 
her untersuchten Zellen des Körpers, in jedem Protoplasma. Sahli 
spricht die Vermutung aus, daß die verminderte Gerinnungsfähig¬ 
keit bei Hämophilie nicht allein durch mangelhafte Abgabe von 
Thrombokinase seitens der geformten Elemente des Blutes, sondern 
auch durch ungenügende Wirkung der Gewebszellen, speziell der 
Zellen der Gefäßwand auf die Blutgerinnung zu erklären sei. Die 
Gewebszellen sind eben von derselben Anomalie betroffen, wie die 
Blutplättchen und Leukocyten. ImLichtedieser Vorstellung 
würde also die Hämophilie aus dem engen Rahmen 
einer Blutkrankheit heraustreten. Man müßte in ihr 
eine alle Gewebe des Organismus treffende Anomalie 
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der chemischen resp. fermentativen Tätigkeit des 
Protoplasma sehen. 

Nun muß allerdings bemerkt werden, daß diese sehr bestechende 
Anschauung von Sahli vorläufig rein hypothetischer Natur ist 
Bisher ist weder von Seiten Sahli’s, noch von anderen Autoren 
nachgewiesen worden, daß die Verlangsamung der Blutgerinnung 
in der Tat auf einem Mangel an Thrombokinase beruht. Sahli er¬ 
wägt auch andere Möglichkeiten, hält aber seine Hypothese für die 
wahrscheinlichste. Weil (12) hingegen vermutet, daß ein Teil 
der Erscheinungen, speziell die verlangsamte Blutgerinnung, auf der 
Anwesenheit gerinnungshemmender Körper im Blute der Hämophilen 
beruht. 

Diese Bemerkungen mußten zum Verständnis des Folgenden 
vorausgeschickt werden. 

Wir hatten nämlich vor einiger Zeit Gelegenheit das Blut 
eines typischen hereditären Blutes untersuchen zu können. Der 
9jährige Knabe entstammte mütterlicherseits der bekannten, schon 
oft beschriebenen Bluterfamilie M a m p e 1 in Kirchheim bei Heidel¬ 
berg. Diese Familie steht schon seit dem Jahre 1827, seit der 
ersten Beschreibung durch C h e 1 i u s (22), in dauernder Beobachtung. 
Vor einigen Jahren hat Loßen sen. (23) einen ausführlichen Stamm¬ 
baum der Familie veröffentlicht, auf den wir hier verweisen. Es 
sei nur bemerkt, daß die Vererbung der Hämophilie in der Familie 
Mampel sich ausnahmslos nach dem Gesetze vollzieht, daß die 
gesunden Töchter der Bluter die Krankheit auf ihre männlichen 
Nachkommen vererben, die Frauen aber völlig verschont bleiben. 

Vorgeschichte. 

Philipp J., 9 Jahre alt, aus Kirchheim. Seine Urgroßmutter mütter¬ 
licherseits war eine geborene Mampel. Ein Bruder seiner Großmutter 
ist bei einem Sturz als 30jähriger Mann verblutet, ein anderer als 
kleines Kind. Von den vier Brüdern seiner Mutter war einer Bluter 
und starb nach einer Zahnextraktion. Vater und Mutter des Pat. sind 
gesund. 

Pat. hat drei lebende, gesunde Geschwister, zwei Schwestern und 
einen Bruder. Ein Bruder ist mit 2 1 / 4 Jabr verblutet. 

Pat. wurde als drittes Kind rechtzeitig geboren. Eine Btarke Blutung 
aus der Nabelschnur konnte erst nach 2 Stunden gestillt werden. Er 
war immer ein seljr schwächliches, zartes Kind. Außer Masern mit 
4 Jahren keine besonderen Erkrankungen. 

Schon seit vielen Jahren bekommt Pat. bei kleinen Verletzungen 
(Kontusionen) ausgedehnte blaue Flecken der Haut. Zu Blutungen aus 
Wunden der Haut ist es nie gekommen. Dagegen traten häufig Blutungen 
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am dem Zahnfleisch und an kariösen Zähnen auf, die schwer zum Stehen 
gebracht werden konnten. Beim Zabnwechsel kleine Blutungen. 

Pat. weiß, daß er Bluter ist und hütet sich ängstlich vor jeder Ver¬ 
letzung. 

Er wird am 31. Januar 1908 in die Kinderklinik gebracht, weil 
seit 30. Januar wieder Zahnfleischblutungen aufgetreten sind. 

Befund am 31. Januar 1908. Mäßig kräftig gebauter, ziemlich 
großer, magerer Knabe. Blasse, etwas grauliche Gesichtsfarbe, keine Ödeme, 
keine Exantheme oder Blutflecken der Haut. Geringe Schwellung der 
Inguinal- und Axillardrüsen. Aussehen nicht verfallen. Konjunk¬ 
tiven blaß. 

Die Temperatur zeigt kleine abendliche Steigerungen bis 37,2°, die 
Pulsfrequenz bewegt sich meist um 100. Der Puls ist von mittlerer 
Füllung, kräftig. 

Die Organe der BruBt- und Bauchhöhle bieten nichts Besonderes. 

Die Lippen sind blutig verfärbt. Nach Ablösung eines großen Ge¬ 
rinnsels sieht man, daß das Zahnfleisch des linken oberen Eckzahnes 
stark blutet. Der Zahn ist lose und wackelt. Mehrere stark kariöse 
Zähne, besonders links oben. 

Von einer eingehenderen Untersuchuug wird wegen der Blutung 
Abstand genommen. 

Ord.: Adrenalin. Eisenchloridwatte. - 

1. Februar. Im Laufe der Nacht bat sich ein größeres Gerinnsel 
gebildet. Mehrfache stärkere Blutungen am Tage, die auf Ferropyrin 
und Kompression allmählich stehen. 

Die Blutungen wiederholen sich im Verlauf der nächsten Tage noch 
mehrfach. Vom 5. Februar ab werden die Blutungen geringer, am 
7. Februar letzte Blutung. 

16. Februar. Pat. hat zugenommen, war in den letzten Tagen außer 
Bett. Abgesehen vom Blutbefund (s. unten) und allgemeiner Blässe ob¬ 
jektiv nichts Besonderes. Nach Hause entlassen. 

Zur morphologischen Blutuntersuchung wurden dem 
nüchternen Patienten am 8. II. 9 Uhr 30 Minuten wenige Tropfen 
Blut aus der Fingerbeere entnommen. Es ergab sich folgender 
Befund: 

Hb. = 50—55 °/ 0 (n. Sahli), 

R. = 3660000, 

W. = 9400, davon Pol. Neutr. 71,2 %, 

Eos. = 5,7 %, Mastz = 6, °/ 0 , kl. Ly. = 13,7 %, 

Gr. Ly. = 1,9 ü / 0 , gr. Mon. Ueb. = 6,9 °/ 0 . 

Keine Myelocyten, keine kernhaltigen Roten. Die Blutplättchen 
waren, soweit sich das am gefärbten Präparat beurteilen läßt, in 
normaler Zahl vorhanden. Weder an ihnen, noch an den Leuko- 
cyten ließen sich morphologische Besonderheiten wahrnehmen. 
Auch bei Untersuchung auf dem geheizten Objekttisch zeigten 
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die Lenkocyten des hämophilen Blutes durchaus normale Beweg¬ 
lichkeit. 

Die morphologische Untersuchung des Blutes ergibt also keinen 
Aufschluß über die Ursache der hämophilen Diathesa Das war 
nach dem Befunden früherer Untersucher ja auch nicht zu erwarten. 
In unserem Falle fehlte auch die mehrfach, z. B. von Wright (24) 
und Sahli (9) beobachtete Lymphocytose bei mäßiger Leukopenie; 
auch diese Erscheinung kann nicht als regelmäßiger Befund im 
Blute hereditärer Hämophiler angesehen werden. 

Zur chemischen Untersuchung des Blutes wurden 
dem Pat. ebenfalls am 8. II. 18 ccm Blut aus der gestauten Vena 
mediana entnommen. Wir haben uns hauptsächlich deswegen zur 
Venenpunktion entschlossen, weil nach dem, was oben gesagt 
wurde, jede Berührung des Blutes mit einer Wundfläche die Ge¬ 
rinnbarkeit in ganz unübersehbarer Weise beeinflussen kann, da 
man ja niemals eine Gewähr dafür hat, daß das Blut des Kranken, 
den man untersuchen will, in genau gleicher Weise mit der Wund¬ 
fläche in Berührung kommt, wie das einer gesunden Kontrollperson. 
Es ist das u. E. einer der Fehler, unter denen die meisten der 
Methoden leiden, die zur Bestimmung der Gerinnungszeit bisher 
angegeben worden sind. Der zweite Fehler ist, wie auch Sahli 
hervorhebt, darin zu suchen, daß bei den meisten Methoden mit 
nur sehr geringen Blutmengen gearbeitet wird. Das hat zur Folge, 
daß die Fläche, mit der das Blut mit Fremdkörpern in Berührung 
tritt, sehr groß, die Gerinnungszeit infolgedessen sehr kurz ist und 
Differenzen nicht deutlich zum Ausdrucke kommen, ganz abgesehen 
davon, daß schon ganz geringe Verunreinigungen der Kapillarröhre, 
in der die Bestimmung geschieht, unübersehbare Fehler nach sich 
ziehen müssen. 

Um diese Schwierigkeiten za vermeiden, haben Morawitz und 
Bier ich (25) vor längerer Zeit eine Methode zur Bestimmung der Ge¬ 
rinnungszeit angegeben, die gute Resultate gibt. Durch Punktion der 
Armvene werden mehrere Kubikzentimer Blut entnommen. Je 2 oder 
5 ccm kommen in sorgfältig gereinigte und getrocknete, ganz gleiche 
Wiegegläschen, die in einer mit Thermometer versehenen feuchten Kammer 
stehen. Als Ende der Gerinnung wird der Augenblick angesehen, in 
dem die Oberfläche des Blutes sich nicht mehr bewegt. Unter normalen 
Verhältnissen (Temp. ca. 20—22° C) ist die Gerinnung nach 15 bis 
20 Minuten beendet. Die Fehlergrenzen der Methode betragen unge¬ 
fähr 20 ° 0 . Kleine Differenzen dürfen also nicht berücksichtigt werden. 

Wir konnten uns in unserem Falle zur Venenpunktion um so un¬ 
bedenklicher entschließen, als bereits Weil mehrfach Venenpunk- 
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tionen bei Hämophilen ohne bedenkliche Folgen ausgeführt hat. Herr 
Prof. Sahli war so liebenswürdig uns auf eine Anfrage zu antworten, 
daß auch er keine prinzipiellen Bedenken gegen eine Venen¬ 
punktion beim Hämophilen habe. Unserem Patienten wurde nach 
der Venenpunktion gleich ein Kompressionsverband angelegt Er 
hat nicht einmal ein Hämatom bekommen. 

Die Venenpunktion war um 12 Uhr 34 Minuten beendet. Von 
den 18 ccm Blut wurden viermal je 2 ccm sofort zur Bestimmung 
der Gerinnungszeit in 4 Wiegegläschen übergeführt. Das Wiege¬ 
gläschen Nr. 1 diente zur Bestimmung der Gerinnungszeit des Blutes 
ohne jeden Zusatz, Nr. 2 enthielt 0,1 ccm einer 1 °/ 0 Chlorkalcium- 
lösnng. Es sollte dadurch festgestellt werden, ob vielleicht ein 
Mangel an Ca-Ionen, die ja auch zur Fermentbildung erforderlich 
sind, beim Hämophilen vorliegt. Im Wiegegläschen Nr. 3 befanden 
sich 0,15 ccm Gewebssaft aus menschlicher Niere, der, wie eine 
vorherige Prüfung ergeben hatte, sehr reich an Thrombokinase 
war. Es diente dieser Versuch dazu zu untersuchen, ob eine 
etwaige Verzögerung der Blutgerinnung beim Hämophilen durch 
einen Mangel an Thrombokinase bedingt ist. Wiegegläschen Nr. 4 
enthielt 0,25 ccm 0,4 °/ 00 Hirudinlösung. Das Hirudin, die ge- 
rinnungehemmende Substanz des Blutegels, enthält nach dem, was 
man bisher weiß, einen Körper, der als Antikörper des Fibrin- 
ferments anzusehen ist. Hirudin kann also eine gewisse Menge 
Fibrinferment unwirksam machen, und zwar eine prozentisch um 
so größere Menge, je weniger Fibrinferment sich bildet. Man kann 
daher, wenn man die Hirudinmenge richtig wählt, einen gewissen 
Anhaltspunkt zur Beurteilung der Menge des sich bildenden Fibrin- 
ferments gewinnen. Die oben angegebene Quantität Hirudin war 
gerade imstande die Gerinnung von 2 ccm normalen menschlichen 
Blutes von 15 Minuten auf etwa 1 Stunde zu verzögern. 

In der folgenden Tabelle sind die Resultate dieser Unter- 
suehungsreihe zusammengestellt. Die Temperatur der feuchten 
Kammer betrug durchschnittlich 23 0 mit geringen Schwankungen 
nach oben und unten. Beginn des Versuches 12 Uhr 34 Minuten (s. 
Tab. I S. 118). 

Zum Vergleich sei in der folgenden Tabelle ein Gerinnungs¬ 
versuch mit dem Blute eines normalen Menschen mitgeteilt, der 
am selben Tage und unter sonst möglichst gleichen Bedingungen 
angestellt worden ist. Beginn des Versuches 3 Uhr 34 Minuten (&. 
Tab. HS. 118). 
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Tabelle I. 
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Tabelle II. 
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Ein Bliek auf die beiden Tabellen zeigt die großen Differenzen 
der Gerinnung normalen und hämophilen Blutes. Während nor¬ 
males Blut unter den gewählten Bedingungen bereits in 20 Minuten 
vollständig fest geronnen ist, dauert die Gerinnung des hämophilen 
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Blutes beinahe 2 Stunden. Im normalen Blut zeigen sich die ersten 
Gerinnnngserscheinungen schon nach 6 Minuten, im hämophilen 
Blut erst nach 1 Stunde 15 Minuten. Es stimmt also hier unser 
Befund mit den Erfahrungen von Sahli und Weil überein. Unsere 
Versuche II. und III. geben Auskunft über die Ursache dieser Ge¬ 
rinnungsverzögerung. Mangel an löslichen Ealksalzen kann es 
nicht sein, da Zusatz von Chlorkalcium in kleinen Mengen keine 
wesentlich begünstigende Wirkung auf die Gerinnung des hämo¬ 
philen Blutes ausübt. Dagegen wird hämophiles Blut ebenso wie 
normales auf Zusatz von Thrombokinase schon in einer Minute fest, 
ein Beweis dafür, daß die wesentliche Ursache der Gerinnungsver¬ 
zögerung in unserem Falle auf einen Mangel an Thrombokinase 
zu beziehen ist, während die beiden anderen zur Fermentbildung 
erforderlichen Substanzen, Thrombogen und Ealksalze jedenfalls 
nicht abnorm vermindert sind. Der Versuch mit der Thrombo¬ 
kinase gibt auch zugleich Aufschluß darüber, daß die Ursache der 
Gerinnungshemraung nicht in einer mangelhaften Beschaffenheit 
des Fibrinogens zu suchen ist. Der Blutkuchen des hämophilen 
Blutes war fest und zog sich in normaler Weise zusammen. Unsere 
Versuche, die darauf gerichtet waren eine vermehrte Fibrinolyse 
im hämophilen Blut nachzuweisen, haben ein sicheres Resultat nicht 
ergeben. Die Fibringerinnsel waren am nächsten Morgen nach dem 
Versuche noch vorhanden und kaum mehr kontrahiert wie die der 
normalen Eontrollproben. 

Eine Frage ist bei unserer Versuchsanordnung noch offen ge¬ 
blieben: man könnte nämlich auch daran denken, daß die Gerin¬ 
nungsverzögerung durch Auftreten gerinnungshemmender Substanzen 
im hämophilen Blute bedingt ist. Daß gerinnungshemmende Eörper 
beim normalen Menschen im Plasma und Serum vorhanden sind, 
darf als sichergestellt angesehen werden. Wahrscheinlich finden 
sie sich auch im strömenden Blut. Die Möglichkeit ist jedenfalls 
vorhanden, daß diese Antithrombine unter gewissen Bedingungen 
in so großer Menge auftreten, daß sie die Blutgerinnung stark ver¬ 
zögern. Normalerweise ist ihre Menge nur gering. Speziell für 
die Fälle hereditärer Hämophilie neigt Weil zu der Ansicht, daß 
gerinnungshemmende Eörper eine große Rolle spielen. Zusatz von 
hämophilem Blutserum kann nach ihm die Gerinnung normalen 
Blutes erheblich verzögern. Demgegenüber hält Sahli die An¬ 
nahme gerinnungshemmender Substanzen im hämophilen Blute für 
unbegründet, indem er sich darauf stützt, daß normales Serum 
die Gerinnung hämophilen Blutes beschleunigt. Immerhin ist dieser 
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Versuch zu vieldeutig, als daß er gegenüber Weil als beweisend 
angesehen werden kann. Wir haben daher den Versuch gemacht, 
-das Serum des Hämophilen auf seinen Gehalt an gerinnungshemmen¬ 
den Substanzen zu untersuchen. 

Wie man aus den Untersuchungen von AlexanderSchmidt, 
Fuld, Morawitz u. a. (1. c.) weiß, verschwindet bald nach vollen¬ 
deter Gerinnung ein großer Teil des Fibrinferments. Wahrschein¬ 
lich geht er in eine unwirksame Modifikation, das sog. Meta¬ 
thrombin über, aus der er durch vorübergehende Vermehrung der 
Alkalescenz des Serums wieder in eine fermentativ wirksame Form 
übergeführt werden kann. Demgemäß läßt sich also durch eine 

N 

V* ständige Einwirkung des gleichen Volumens j^-NaOH die fer¬ 
mentative Kraft des Blutserums wesentlich, oft um das ö bis 10 fache 
verstärken. Der Grad dieser Aktivierung ist nach Alexander 
Schmidts später mehrfach bestätigten Untersuchungen von der An¬ 
wesenheit hemmender Substanzen abhängig, die dem Serum durch 
Dialyse entzogen werden können. Dialysiertes Serum läßt sich, 
auch wenn man nachträglich Salze hinzufügt, viel besser durch 
Alkali aktivieren, wie undialysiertes. Es weist dieser Versuch 
auf das Vorhandensein fermenthemmender Substanzen im Serum 
hin. Noch deutlicher spricht in diesem Sinne die Beobachtung, daß 
man beim Mischen zweier Sera, von denen das eine fermentativ 
stark, das andere weniger wirksam ist, nicht etwa eine Additions¬ 
wirkung der in beiden Seris einzeln nachweisbaren Fermentmengen 
bekommt, sondern die Gerinnung durch ein solches Gemisch viel 
langsamer verläuft, als durch das stark wirksame Serum allein. 
Man muß wohl annehmen, daß sich dabei ein neuer Gleichgewichts¬ 
zustand zwischen Fibrinferment und gerinnungshemmenden Körpern 
bildet. 

Von diesen Erfahrungen ausgehend haben wir das Serum des 
Hämophilen mit dem Serum zweier normaler Menschen verglichen. 
Die Sera waren alle in gleicher Weise durch defibrinieren mit 
Quecksilber gewonnen. Als Indikator für Fibrinferment diente 
eine nach Hammarsten bereitete Fibrinogenlösung aus Rinder¬ 
plasma. Es wurden zunächst Untersuchungen über den Ferment¬ 
gehalt des hämophilen und normalen Serum angestellt. Es stellte 
sich dabei heraus, daß das hämophile Serum durchweg fermentativ 
stärker wirksam war. als das unter möglichst gleichen Bedingungen 
gewonnene normale Serum, wie folgende tabellarische Zusammen¬ 
stellung zeigt. 
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Hämophiles 

Serum 

Normales 

Serum 

1 

Fibrinogen 

Temperatur 

Gerinnungs¬ 

zeit 


3 Tropfen 


3 ccm 

37» 

1 St 44 Min. 


3 Tropfen 

» 

n 

3 , 34 „ 


5 Tropfen 

n 

n 

1 „ & » 



ö Tropfen 

• ! 

n 

3 n 6 n j 



Es wurden noch mehrere ähnliche Versuche mit dem gleichen 
Resultat ausgeführt. Überall ergibt sich der scheinbare paradoxe 
Befund, daß hämophiles Serum fermentativ wirksamer ist als nor¬ 
males, obwohl die Fermentbildung im hämopbilen Blute, wie oben 
gezeigt wurde, viel langsamer verläuft und auch wohl absolut ge¬ 
ringer ist wie im normalen. Verschiedene Möglichkeiten könnten 
zur Erklärung dieser Erscheinung herangezogen werden. Unter 
anderem war auch daran zu denken, daß gerinnungshemmende Sub¬ 
stanzen im Serum des Hämophilen in geringerer Menge vorhanden 
sind, wie iu dem des Normalen. Es wurde daher die Gerinnungs¬ 
zeit unter Einwirkung einer Mischung normalen und hämophilen 
Serums untersucht. 


Hämophiles 

Serum 

Normales 

Serum 

Fibrinogen 

Temperatur 

Gerinnungszeit 

5 Tropfen 


1 

8 ccm 

37° 

1 St 5 Min. 

5 Tropfen 

3 * 


3 „ 20 „ 

5 Tropfen 

5 Tropfen | 

8 „ ! 

>1 

1 „ 60 „ 


Mehrere ähnlich angeordnete Versuche führten stets zu dem 
gleichen Resultat. Normales Serum, das ja selbst Fibrinferment 
enthält, hemmt also in der Tat die Gerinnung der Fibrinogen¬ 
lösung durch hämophiles Serum. Es läßt sich das kaum anders 
erklären, als durch die Annahme, daß in dem normalen Serum ge¬ 
rinnungshemmende Substanzen sich finden, die in dem hämophilen 
Serum fehlen oder an Menge zurücktreten. Da oben erwähnt 
wurde, daß diese hemmenden Substanzen die Aktivierung des Blut¬ 
serums durch Alkali stören, so ist zu erwarten, daß hämophiles 
Serum sich durch Alkali besser aktivieren läßt wie normales. Das 
trifft in der Tat zu, wie folgender Versuch zeigt: 

5 Tropfen hämophiles und normales Serum werden in genau gleicher 
N 

Weise mit - NaOH aktiviert; nach Neutralisation wird je 3 ccm 

Fibrinogen hinzugefügt. Die Gerinnung wird durch hämophiles Serum 
in 15', durch normales in 25—30' vollendet. Zwei andere Versuchs¬ 
reihen ergeben dieselben Resultate. 
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Alle diese Versuche weisen also mit großer Wahrscheinlich¬ 
keit darauf hin, daß im hämophilen Serum gerinnungshemmende 
Substanzen entweder fehlen oder jedenfalls in geringerer Menge 
vorhanden sind wie in dem normalen Kontrollserum. Dadurch er¬ 
klärt sich auch die anfangs etwas befremdende Tatsache, daß 
hämophiles Serum fermentativ wirksamer ist als Normalserum. Die 
Annahme von Weil, daß nämlich die langsame Gerinnung beim 
Hämophilen durch gerinnungshemmende Körper bewirkt wird, läßt 
sich — für unseren Fall wenigstens — sicher zurückweisen. Es 
ist auch sehr wenig wahrscheinlich, daß es in anderen Fällen von 
Hämophilie anders sein sollte. An sich wird man ja durch die 
Tatsache des Fehlens gerinnungshemmender Körper bei Hämophilie 
kaum überrascht. Es ist bekannt, daß zwischen gerinnungsbeför¬ 
dernden und -hemmenden Körpern im Organismus sehr enge Be¬ 
ziehungen bestehen. Bei der experimentellen Phosphorvergiftung 
schwinden mit dem Fibrinogen und Fibrinferment nach Loeb (1. c.) 
auch die gerinnungshemmenden Substanzen. In unserem Falle liegt 
der Gedanke sehr nahe, daß man es hier mit einer Art von Selbst¬ 
schutz des Organismus gegen die durch Fermentarmut bedingte 
Hartnäckigkeit der Blutungen zu tun hat. 

Fassen wir die Befunde bei unserem Patienten kurz zusammen, 
so ergibt sich folgendes: In einem Falle typischer hereditärer 
Hämophilie fand sich eine ganz erhebliche Verlangsamung der 
Blutgerinnung. Sie beruhte auf einer mangelhaften Bildung der 
Faktoren des Fibrinfermentes und zwar hier wiederum ausschließ¬ 
lich der Thrombokinase, die von den Plättchen resp. Leukocyten 
zu langsam und wahrscheinlich auch in zu geringer Menge in das 
Plasma sezerniert wird. Unsere Untersuchungen enthalten den 
experimentellen Nachweis für die zuerst von Sahli hypothetisch 
geäußerte Vorstellung, daß bei der Hämophilie die Bildung des 
Fibrinferments durch einen Mangel an Thrombokinase behindert 
ist. Wir haben es also im Prinzip mit derselben Veränderung zu 
tun, die bei der hämorrhagischen Diathese der Cholämischen durch 
Mora witz und Bierich (1. c.) nachgewiesen ist. Dort wie hier 
fragt sich aber, ob man in dieser Anomalie des Blutes die einzige 
Ursache der Hämophilie zu sehen hat, ob nicht vielleicht auch 
Veränderungen der Gefäße damit Hand in Hand gehen. 

Um dieser Frage näher zu treten, haben wir bei Normalen 
und bei unserem Hämophilen die Durchlässigkeit der Gefäße bei 
vermindertem Druck untersucht. Eine kleine Glasglocke von 4 cm 
Durchmesser, die einerseits mit einer mechanischen Säugpumpe, 
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andererseits mit dem Qnecksilbermanometer verbanden ist, wird 
auf die Rückenhaut aufgesetzt. Der Druck wird durch Anziehen 
des Pumpenstempels in 10—15" auf den gewünschten Grad gebracht 
und auf diesem 60" lang erhalten. Dann wird der Stempel zurück¬ 
gestoßen, die Glocke fällt ab. Man untersucht dann die betreffende 
Hautfläche auf etwaige kleine Hämorrhagien. 

Beim Hämophilen traten Blutungen bei einer Druckverminde¬ 
rung von 100 mm Hg auf, bei 3 etwa gleichaltrigen gesunden Per¬ 
sonen schwankten die Zahlen zwischen 60 und 158 mm Hg. Es 
läßt sich also mit dieser Methode beim Hämophilen keine sicher 
nachweisbare abnorme Durchgängigkeit der Hautgefäße nachweisen. 
Immerhin sind wir nicht geneigt auf Grund dieser wenigen Ver¬ 
suche Gefäßveränderungen bei Hämophilie auszuschließen. Weitere 
Untersuchungen wären daher sehr erwünscht, auch in Fällen anderer 
hämorrhagischer Diathesen. 

Wenn wir vorläufig also nicht behaupten wollen, daß der Mangel 
an Thrombokinase im Blute der Hämophilen die einzige Ursache der 
Hämophilie darstellt, so scheint uns doch, daß hierin das wichtigste 
Moment in der Pathogenese der Hämophilie gelegen ist. Diese Er¬ 
scheinung gewinnt nämlich größere Bedeutung, wenn man sich daran 
erinnert, daß die Thrombokinase oder ähnlich wirkende Körper nicht 
allein in den Plättchen und Leukocyten des Blutes sich finden, sondern 
ganz allgemeine Protoplasmaprodukte darstellen und bisher in allen 
untersuchten Geweben gefunden worden sind. Sahli bat von ähn¬ 
lichen Gesichtspunkten geleitet bereits die Ansicht vertreten, daß man 
es bei der Hämophilie mit einer fermentativen Minderwertigkeit der 
Zellen des gesamten Organismus, nicht nur der Zellen des Blutes zu tun 
hat. Dadurch würde sich der geringe Einfluß der Wundfläche, das 
schlechte Haften der Gerinnsel und ähnliches erklären. Man darf 
dabei aber nicht vergessen, daß die Blutstillung bei Blutungen aus 
Wunden nur zum Teil durch Abgabe gerinnungsbefördernder Sub¬ 
stanzen von seiten der zertrümmerten Gewebszellen befördert wird. 
Eine sehr große Rolle spielt dabei gewiß auch der Fermentgehalt 
der Blutgerinnsel, die sich zuerst in der Wunde gebildet haben. 
Wenn dieser nun, wie es bei der Hämophilie der Fall ist, sehr gering 
ist, so darf man sich nicht darüber wundern, wenn die nachquellenden 
Blutstropfen nur langsam gerinnen. Beweisen läßt sich die Anschauung 
von der Abartung des gesamten Protoplasma bei Hämophilie nicht, 
immerhin möchten auch wir sie für recht wahrscheinlich halten. 

Wir haben es also bei der Hämophilie zu tun mit 
einer chemischen (fermentativen), ererbten Abartung 
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des Protoplasma der geformten Elemente des Blotes, 
vielleicht aber auch der Zellen des gesamten Orga¬ 
nismus. Diese Minderwertigkeit ändert sich in einer Abnahme 
der gerinnongsbefördernden Kraft der Zellen (Mangel an Thrombo- 
kinase). Gerinnungshemmende Substanzen spielen in der Patho¬ 
genese der Hämophilie keine Bolle. Vielmehr scheinen sogar die 
normalerweise vorhandenen gerinnungshemmenden Körper im Blute 
des Hämophilen zu fehlen oder doch vermindert zu sein. 

Ob durch diese Feststellungen der gesamte Symptomenkomplex 
der Hämophilie genügend geklärt wird, läßt sich schon deswegen 
nicht sicher sagen, weil die Lehre von der normalen Blutgerinnung 
noch keineswegs abgeschlossen ist und gewiß noch manchen Wand¬ 
lungen unterworfen sein wird. Soviel scheint aber wohl mit Sicher¬ 
heit aus unseren Untersuchungen hervorzugehen, daß das Wesen 
der Hämophilie nicht in grobmechanischen Veränderungen, sondern 
in Abnormitäten der chemischen resp. fermentativen Tätigkeit des 
lebenden Protoplasma gesucht werden muß. 
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Aus dem Sanatorium Dr. Schütz-Wiesbaden. 

Über chronische Magen-Darmdyspepsie nnd chronische 
dyspeptische Diarrhöen. 

Von 

R. Schütz. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Im Jahre 1896 haben Einhorn (1) und Oppler (2) nach¬ 
gewiesen, daß es chronische Diarrhöen gastrischen Ur¬ 
sprungs gibt, und zwar als Folge verminderter HCl-Abscheidung, 
speziell der Achylia gastrica. Etwa zur selben Zeit konnte 
Einhorn (4) über gleichartige Diarrhöen berichten, die sich bei 
der entgegengesetzten Störung, bei Hyperchlorhydrie, fanden, und 
wenige Jahre später (1901) habe ich (4) 13 Fälle veröffentlicht, 
unter denen nur ein Achyliker war, während die übrigen 12 lediglich 
eine mehr oder weniger hochgradige, zum Teil nur mäßige Herab¬ 
setzung der HCl-Produktion zeigten, zum Teil aber zugleich eine 
Beeinträchtigung der motorischen Magenfunktion, eine Atonie er¬ 
kennen ließen. — Weitere Beiträge zu dieser Frage haben Bosen - 
heim (5), v.Tabora (6), A. Schmidt (7), kürzlich Fleiner (8) 
und neuestens Kuttner (9) geliefert, und kurze Bemerkungen, die 
sich in ihren Lehrbüchern'finden, beweisen, daß auch Boas (10) 
und Ewald (11) diese Diarrhöen wohl bekannt sind. Schließlich 
habe ich (12) das gleiche Leiden bei Kindern im Alter von 4 bis 
6 Jahren beobachtet und vor 3 Jahren beschrieben. 

Meinen heutigen Mitteilungen liegt ein inzwischen wesentlich 
vermehrtes Material zugrunde: ich habe in 9V 2 Jahren, bis Ende 1907, 
143 Erwachsene und 12 Kinder an derartigen Verdauungs¬ 
störungen behandelt. 

In der Schilderung des Sy mp t omenbild es kann ich von 
meinen früheren Angaben ausgehen. Die meist überwiegende, viel¬ 
fach alleinige Klage der Kranken bilden ihre Diarrhöen. Dazu 
kommen bei einem Teil von ihnen Magenbeschwerden, sowie 
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Folgeerscheinungen, und zwar sowohl lokaler Natur, ins¬ 
besondere solche, die den Darmkanal selbst betreffen, als all¬ 
gemeiner Art, Störungen des Nervensystems und der Er¬ 
nährung. 

Beginn. 

Bei Beantwortung der Frage, in welchem Lebensalter die 
Diarrhöen beginnen, müssen wir unterscheiden zwischen voll ent¬ 
wickelten Diarrhöen und solchen Fällen, in denen lediglich eine 
pathologischeNeigungzu diarrhoischen Entleerungen besteht 
Unter einem Material von 94 Männern und 43 Personen weiblichen 
Geschlechts ist eine Minderzahl, etwa 10% der Männer, ca. 12 °/ 0 
der Frauen, bei denen die Durchfalle während vieler Jahre, selbst 
Jahrzehnte immer nur in Form kurzer Anfälle auftraten, nach be¬ 
stimmten geringfügigen Anlässen, nach Genuß verschiedenster 
Speisen, die für andere durchaus keine Diätfehler darstellen, nach 
Erkältungen, Aufregungen oder ohne ersichtlichen Grund. Ein Teil 
der Patienten, insbesondere solche, deren Allgemeinbefinden leidet 
müssen sich schon frühzeitig Beschränkungen in Speise und Trank 
auferlegen; andere aber fangen erst dann an ihr Leiden zu be¬ 
achten, wenn die Diarrhöen dauernd auftreten. Dazu kommt es 
bei ca. 30% der Männer, bei 26% der Frauen — oder aber die 
Krankheit setzt gleich in voller Stärke ein, ohne daß leichtere An¬ 
fälle vorausgegangen wären; dies ist der Fall bei der weitaus 
größten Zahl aller Kranken, über 60% der Männer und Frauen. 

Die große Mehrzahl aller Patienten, 60% der Männer, 70% 
der Frauen, erkrankt zwischen dem 1. und 30. Lebensjahr, 
etwa der siebente Teil der Männer und beinahe der dritte Teil der 
Frauen bereits im ersten Jahrzehnt. Vom 10. Jahr ab geht 
die Erkrankungszahl bei beiden Geschlechtern auf wenige Prozente 
herunter, um in der Zeit vom 18.—29. Jahr stark anzusteigen, bei 
den Frauen nicht mehr ganz zur Höhe des ersten Jahrzehnts, bei 
den Männern auf nicht weniger als 40 %• Vom 30. Lebensjahr an 
fällt die Erkrankungszahl bei den Männern gleich auf die Hälfte, 
bei den Frauen mehr allmählich, und nach dem 50. Lebensjahr 
kommen nur noch einzelne Erkrankungsfälle vor. 

Dauer. 

Einen Überblick über die Dauer der Diarrhöen ergibt die 
folgende Tabelle. 1 ) Bei Beginn der Behandlung litten an Diarrhöen : 

li I>ie eingekljunmerteu Zahlen beziehen sieh auf die „voll entwickelten“ 
Diarrhöen. 
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Durch- Bei einem Alter von 
schnittlich durchschnittlich 


22 (31) 
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= 16,8 (27,2) 

°/o 

0,6 (0,6 ) Jahre 

31,8 (36 ) 

Jahren 

23 (31) 

w 

= 17,5 (27,2) 

% 

3 (2,7 ) 

fi 

36,7 (32,9) 

» 

24 (20) 

n 

= 18,4 (17,7) 

°!o 

6,5 (6,4 ) 

n 

37,3 (36.3) 

» 

30 (24) 

n 

= 22,9 (21,0) 

°lo 

12,4 (13 ) 

n 

38 (40,7) 

n 
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Ti 

= 10,7 (4,3 ) 

% 

24,4 (24 ) 
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39,5 (50,8) 

n 

10 i3 ) 

r» 

= 7,6 (2,6 ) 

% 

33,4 (34,2) 

r> 

40,9 (49,7) 

n 

8 ' 

n 

- 6,1 % 

43.3 


54 

V 


Es handelt sich also um ein eminent chronisches Leiden. 
Fast die Hälfte (47,3%) aller Patienten und sämtliche im ersten 
Jahrzehnt Erkrankte litten bei Beginn der Behandlung an Diar¬ 
rhöen, erstere zwischen 12,4 und 43,3 Jahren, letztere 14,8—43,6 
Jahre, und zwar bei einem Lebensalter von durchschnittlich 38 
bis 54, resp. 21,2—48,4 Jahren. Nur bei den nach dem 18. Jahr 
Erkrankten stellt sich dieses Verhältnis etwas günstiger, indem 
von ihnen nur etwa ein Drittel (34,1 %) solch lange Diarrhöedauer 
(12—41 Jahre) aufweist bei einem Alter von 41,8—65,5 Jahren. 
Aach wenn man nur die „voll entwickelten“ Diarrhöen rechnet, 
haben % der Patienten aus dem 1. Jahrzehnt eine Mindestdauer 
von durchschnittlich 14—15 Jahren gegenüber V* der übrigen 
mit einer Mindestdauer von 12—13 Jahren. Dieses Jahrzehnt steht 
somit in auffälligem Gegensatz zu den übrigen, bei denen die 
Verhältnisse sich weit meh^ gleichen, und bietet betreffs der Krank¬ 
heitsdauer weitaus die ungünstigsten Verhältnisse. In manchen 
Fällen begann die Erkrankung schon im 1. Lebensjahre, ja in den 
ersten Monaten. 

Betreffs Ätiologie 

ist zunächst zu bemerken, daß das Leiden eine sehr weite geo¬ 
graphische Verbreitung hat. (Erfahrungen betreffs Deutsch¬ 
land, zahlreicher europäischer Staaten, Amerika und verschiedener 
tropischer Länder.) 

Die starke Beteiligung des 1. Jahrzehnts läßt an here¬ 
ditäre Einflüsse denken. Und in der Tat, bei einer Reihe meiner 
Patienten — so auch bei 8 von 12 Kindern, darunter die 3 früher (12) 
von mir besprochenen Geschwister — ließ sich feststellen, daß Vater, 
Mutter, auch beide, Geschwister (oder Kinder) an chronischen 
Diarrhöen litten resp. gelitten hatten. Es gibt also anscheinend 
Menschen mit angeboren „schwachen“ Verdauungs¬ 
organen, mit primär, eventuell hereditär funktions¬ 
schwachem Magendarm, welcher selbst gegenüber der ge¬ 
regelten Ernährungs- und Lebensweise des 1. Jahrzehnts bereits 
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mehr oder weniger unzulänglich sich erweist. Auffallend ist die 
hohe Erkrankungszahl des weiblichen Geschlechts, die um mehr 
als das Doppelte die für die Männer ermittelte übertrifft. 

Die für beide Geschlechter besonders niedrige Erkrankungs¬ 
ziffer des zweiten Jahrzehnts dürfte in dem Sinne zu deuten 
sein, daß hereditäre Einflüsse weniger mehr sich geltend machen, 
daß vielmehr Personen, die mit durchaus funktionstüchtigem oder 
relativ leistungsfähigem Magen und Darm ausgestattet sind, während 
dieser Zeit des Lebens in der Familie unter günstigen Ernährungs¬ 
bedingungen stehen. 

Zwischen dem 18. und 20. Lebensjahr ändern sich diese 
Verhältnisse. Die jungen Leute der Kreise, denen mein Material 
fast ausschließlich entstammt, verlassen in dieser Zeit in der Regel 
das Elternhaus, das Wirtshausleben beginnt und setzt sich meist bis 
zum Ende der 20 er Jahre fort. In dieser Zeit dürfte wohl der größte 
Teil der Männer erkranken, deren Verdauungsorgane nur „relativ 
leistungsfähig“ sind, die Erkrankungsziffer schnellt auf über 
40 °/ 0 hinauf, das ist das Achtfache der Erkrankungen des zweiten 
und das Dreifache der des ersten Jahrzehnts, und dies markiert sich 
auch nach der anderen Seite deutlich, indem im folgenden Jahr¬ 
zehnt die Zahl der Erkrankungen wieder auf die Hälfte her¬ 
untergeht. 

Mit dieser Auffassung stimmen die sonstigen Ergebnisse stati¬ 
stischer Untersuchung: betreffs Berufs — unter den 94 Männern 
sind 36 Studierte und 12 Offiziere, das ist über die Hälfte aller 
männlichen Patienten — während unter den anderen von mir behan¬ 
delten Männern diese Kategorieen im Zeitraum der letzten 5 Jahre 
nur mit 28°/ 0 vertreten waren. Dazu kommen 30 Kaufleute, von 
denen eine Anzahl auf häufigen Geschäftsreisen unregelmäßig ge¬ 
lebt hatte. Ferner stehen — die Jugenderkrankungen abgerechnet — 
54 Erkrankungsfallen, die ledige Männer betreffen, nur 22 Fälle 
Verheirateter gegenüber. Und unter diesen 22 sind 12, bei 
deneu die Diarrhöen erst nach dem 40. Lebensjahr, also nach 
längerer Abnutzung, begannen, unter den 54 anderen dagegen nur 
6 mit so spätem Beginn. 

Umgekehrt fanden sich bei den Frauen, abzüglich der Jugend¬ 
erkrankungen, nur 7 ledige und 20 verheiratete. Ihnen würde die 
Ehe danach in dieser Hinsicht weniger günstige Verhältnisse bieten 
(Schädigung des Allgemeinbefindens und Kräftezustandes schwäch¬ 
licher. anämischer und nervöser Frauen durch wiederholte, sich 
rasch folgende Schwangerschaften ?). 
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Unter den Schädlichkeiten stehen oben an unregel¬ 
mäßige Ernährung und reichlicher Alkoholgenuß, insbe¬ 
sondere das übermäßige Trinken kalter Getränke (58 Personen). 
Ich verfüge über eine Fülle von Einzelbeobachtungen, auf die ich 
hier nicht eingehen kann (junge Offiziere, die im Manöver oder auf 
dem Truppenübungsplatz, Weinhändler, die nach Weinproben immer 
wieder erkrankten usw.). Bemerkenswert ist, daß bei jungen Leuten, 
die besonders früh den genannten Schädlichkeiten sich aussetzten 
(häufige Reisen, Aufenthalt im Ausland), die Erkrankung auch ent¬ 
sprechend früher begann. Unter Studenten sind chronische 
Diarrhöen ein sehr verbreitetes Übel, wie es scheint, von alters 
her. Dafür spricht eine boshafte Bemerkung Wilhelm Waib- 
lingers, des Zeitgenossen von Eduard Möricke, der in den 
zwanziger Jahren des vorigen Jahrhunderts in Tübingen studierte. 
Er singt in einem an die Theologen seiner Heimat gerichteten 
Spottgedicht „Schwäbische Magister in Rom“: 

„Und im geistlichen Frack reist man Italien zu. 

Ja das gehet so schnell, man beschmutzt, von den Qualen des 
Durchfalls 

Noch studentisch geplagt, selber das klassische Rom.“ 

Keine der Schädlichkeiten, die sonst von meinen Patienten be¬ 
schuldigt wurden, tritt nur einigermaßen so deutlich hervor, wie 
die genannten, weder Tabak, noch körperliche (Manöver, 
Feldzug, Tropendienst, Hochtouren) oder geistige Überan¬ 
strengungen, Gemütsbewegungen, Erkältungen — 
ebensowenig Krankheiten irgendwelcher Art. Höchstens wäre 
Chlorose (16 der 45 Patienten weiblichen Geschlechts) und starke 
Nervosität (32 Patienten) zu erwähnen und die Bedeutung 
schlecht gepflegter Zähne und hastigen Essens hervorzu¬ 
heben. Dagegen ist es unverkennbar, daß bei bereits bestehendem 
Leiden die genannten Schädlichkeiten teilweise ungünstig wirken, 
insbesondere Erkältungen und psychische Erregungen, zum Teil 
auch freudiger Art. 

Etwa 20 Patienten, deren Diarrhöen relativ akut begannen, 
führten sie auf die Einwirkung einer bestimmten Ursache zurück 
(kalter Trunk, Diätfehler, Erkältung, Schreck usw.). — Angaben, 
deren Wert zweifelhaft ist. 

Magen und Darm. 

Die große Mehrheit aller Patienten klagte weder vor Beginn 
der Diarrhöen noch später über irgendwelche (resp. irgend erheb- 
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liehe) Magenbeschwerden. Nur wenige hatten von jeher einen 
„empfindlichen“, „schwachen“ Magen oder klagten zum Teil 
längere Zeit vor oder erst nach Beginn der Diarrhöen über 
ausgesprochene Magenbeschwerden; auch blieb der Appetit 
meist gut. 

Die Diarrhöe n können in mannigfach er Weise auf¬ 
trete n, entweder in Perioden von sehr verschiedener Dauer 
(Tage, Wochen, Monate). Ebenso unterschiedlich sind die diarrhö- 
freien Zeiten, die mit den Diarrhöeperioden sich in verschiedenster 
Weise kombinieren können und manchmal Jahre, selbst viele Jahre 
betragen. In anderen Fällen erfolgen die Durchfalle Jahre oder 
Jahrzehnte ganz unregelmäßig, oder aber sie bestehen un¬ 
unterbrochen viele Jahre, selbst den größten Teil des Lebens 
(während 15, 20, 33, 37, 38 Jahren „nie oder selten ein gebundener 
Stuhl“). In den diarrhöefreien Zeiten ist die Verdauung entweder 
regelmäßig oder mehr weniger angehalten (41 Personen, darunter 
6 Achyliker). 

Vielfach treten die Entleerungen gleich nach den Mahlzeiten 
ein, ja nötigen dazu, das Essen zu unterbrechen. Bei manchen Kranken 
kam es zeitweise, so oft sie irgend etwas zu Bich nahmen, wenn auch 
nur etwaB Zwieback, sofort zu einer Entleerung, selbst wenn sie kurz 
zuvor eine solche gehabt hatten. Und ein Patient ging als Knabe oft 
nüchtern in die Schule, weil er, falls er vorher frühstückte, Durchfall 
bekam. Andere haben ihre Durchfälle zu bestimmten Stunden vor- und 
nachmittags, wieder andere hauptsächlich nachts. 

Stopfmittel hatte die Mehrzahl der Patienten hei dem ungemein 
chronischen Verlauf des Leidens in allen möglichen Formen versucht, 
meist ohne jeden oder höchstens mit ganz vorübergehendem Erfolg 
(„Stopfmittel helfen mir nicht einen Tag“, „kaum 8 Stunden“). Nur 
wenige hatten bei dauerndem Gebrauch sichtlichen Vorteil: zwei Frauen 
hatten sich in bedenklicher Weise an Opium resp. Heroin gewöhnt. 

Ein Teil der Kranken hat außer den Diarrhöen keinerlei oder 
nur sehr geringe Darmbes ch werden, wie Gurren, Kollern, Un¬ 
ruhe im Leib, Unbehagen, Druckgefühl, leichtes Ziehen vor den 
Entleerungen; manche hatten diese Beschwerden nach den Mahl¬ 
zeiten als Äquivalente der Diarrhöen. Verhältnismäßig wenige 
klagten über aufgetriebenen Leib. Eine häufige Klage bilden 
Leibschmerzen, entweder allgemeiner Art, nicht lokali¬ 
sierbar, oder lokaler Natur, entsprechend dem Verlauf des Colon, 
resp. dessen einzelner Abschnitte. Sie variieren bei verschiedenen 
Patienten zwischen dumpfem Druckgefühl und den heftigsten krampf¬ 
artigen, ziehenden und stechenden Schmerzen und haben sehr ver¬ 
schiedene Dauer (Minuten, Stunden, ja ganze Tage). Zum Teil 
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treten sie.zur Zeit der Entleerungen auf, oder zu bestimmten 
Tageszeiten, z. B. morgens beim Erwachen, oder nach den Mahl¬ 
zeiten. Sie können noch wochenlang fortbestehen, nachdem die 
Diarrhöen schon aufgehört haben, und auch durch andere Einflüsse 
(Körperbewegungen, Ärger usw.) ausgelöst werden. Andere Pa¬ 
tienten werden durch starken Stuhldrang gequält, oder durch 
chronische rezidivierende Afterkrämpfe, die wie bei Mastdarm¬ 
fissur nach Penis oder Scheide ausstrahlen können. 

Kurzum, wir kommen hier iu das Gebiet spastischer Be¬ 
schwerden, die sich entwickeln auf neurasthenischer Grundlage unter 
dem Einfluß des Beizes, der von der chronischen Verdauungsstörung ans¬ 
geht — Symptome, die sich, wie auch sonst so oft bei Neurasthenikern, 
auf Kolon und Bektum lokalisieren. Ich erinnere an den bereits an 
anderer Stelle (13) besprochenen Fall eines diarrhöekranken Mannes, bei 
dem unter dem Einfluß äußerer Verhältnisse und ständiger psychischer 
Erregungen im Laufe der Jahre zugleich eine schwere nervöse Schleim- 
k o 1 i k sich entwickelte. 


Magenbefunde. 

Unter 155 Patienten (einschl. 12 Kinder) wurde der Magen unter¬ 
sucht bei 106 Erwachsenen und 7 Kindern, bei den übrigen 
(37 Erwachsene und 5 Kinder) mußte von einer Untersuchung aus 
äußeren Gründen abgesehen werden. 

Davon hatten 19 Personen — darunter 1 Knabe von 3 Jahren — 
Acbyliagastrica, 80 (davon 6 Kinder) herabgesetzte, 6 weitere 
Patienten gesteigerte und 8 normale resp. annähernd normale 
Salzsäurewerte. Beinahe der vierte Teil der Kranken mit Hypo¬ 
sekretion hatte zugleich Atonie, daneben auch ein Achyliker und ein¬ 
zelne Personen mit normaler oder nur wenig herabgesetzter Sekretion. 
(Fälle von gleichzeitiger Achylie und Atonie des Magens sind nur wenige 
bekannt, und eB ist bemerkenswert, daß der Speisebrei bei einem solange 
dauernden Aufenthalt in einem achylischen Magen nicht zu faulen an¬ 
fangt, obgleich er dort keinerlei Desinfektion unterliegt). Hypermo- 
tilität fand sich nur in relativ wenigen Fällen, insbesondere bei Achylia 
gastrica. 

Es wäre also nach den heute eingebürgerten Begriffen die 
Hypos ekretion als diejenige Störung der chemischen Magen¬ 
funktion zu bezeichnen, die bei Dyspepsiekranken — neben 
Achylie — vorherrscht. Nun gibt aber nach den neueren An¬ 
schauungen der Physiologen die Menge der „freien“ und der „ge¬ 
bundenen“ Salzsäure niemals ein exaktes Bild der Sekretion. • Denn 
sie hängt, wie 0. Cohnheim (14) angibt, nicht nur von der Sekre¬ 
tion ab, sondern auch von der im Magen jeweils vorhandenen E i - 
weißmenge, von der Schnelligkeit der Entleerung nach dem 
Darm und von der Schnelligkeit und Art der Magenresorption. 

9* 
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Dazu wird die Untersuchung noch erschwert durch die von 
Grützner (15) betonte ungleichmäßige Mischung des Mageninhalts. 
— Danach kann man nicht mit Sicherheit sagen, ob die von uns 
gefundenen herabgesetzten Salzsäurewerte wirklich eine ver- 
minderteSekretion des Magens bedeuten, oder ob nicht seine 
etwas verlangsamte Entleerung dazu führt, daß sich mehr Ei¬ 
weißstoffe imMagen ansammeln und die Salzsäure in 
höherem Maße neutralisieren. Um so wichtiger erscheint 
es unter diesen Umständen, in jedem Falle auf Atonie zu unter¬ 
suchen: das Fehlen einer solchen gibt uns vielleicht mehr Recht 
verminderte HCl-Werte im Sinne einer wirklichen Hypo¬ 
sekretion zu deuten. 

Ich will mich daher auf die Schlußfolgerung beschränken, daß 
die bei der großen Mehrzahl meiner Patienten gefundenen HC1- 
Zahlen meist niedriger, manchmal auch größer waren, als die 
physiologischen, daß also die Ergebnisse der Magen¬ 
sekretionsuntersuchungen von der Norm meist ab¬ 
wichen. 

Fäceabefunde. 

Zar Untersuchung der Stühle bediene ich mich seit 5 Jahren der 
von A. Schmidt und Stra8hurger'(16) begründeten Methode. In 
dieser Zeit wurden ca. 1100 Stühle Dyspepsiekranker untersucht — alle 
unter den gleichen Bedingungen (Probekost oder eine dieser qualitativ 
völlig entsprechende schlackenarme Diät!) — und um Zufälligkeiten nach 
Möglichkeit auszuschalten, wurden in eine besondere Statistik nur solche 
Fälle aufgenommen, von denen mindestens 4 Untersuchungen gemacht 
sind. Von einer großen Zahl der Kranken liegen indes weit mehr Unter¬ 
suchungen vor. von manchen bis gegen 100, und es sind verschiedene 
Personen, Erwachsene und Kinder, deren Verdauung ich durch 3 bis 4 
Jahre verfolgen konnte. 

Es gibt allerdings Fälle, denen gegenüber die Probekost 
der genannten Autoren zu versagen scheint: Fälle, in denen das 
Untersuchungsergebnis ein negatives ist und weiterhin (bei 
schlackenarmer Kost!) eine Verdauungsstörung deutlich hervortritt. 
Es sind dies wohl Störungen von mehr periodischem Auftreten; 
eine zweite Möglichkeit wäre, daß die Probekost von diesen 
Kranken überhaupt noch bewältigt wird, dagegen nicht mehr eine 
qualitativ gleichartige, aber dem Quantum nach weniger beschränkte 
Kost. Aber diese wenigen Ausnahmen können gegen die Verwend¬ 
barkeit des Sc h m id t’sehen Verfahrens nichts beweisen; die Magen¬ 
inhaltsuntersuchung liefert mindestens ebenso oft unsichere Resul- 
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täte und läßt sich weniger leicht beliebig wiederholen, als — 
wenigstens bei klinischer Behandlung — die Stuhluntersuchung. 

Die diarrboischen Stühle der Dyspeptiker zeigen folgende 
Eigenschaften: 

Ihre Zahl kann verschieden sein (bei der Mehrzahl der Kranken 
!, 2 oder 3 täglich, selten and nar zeitweilig 6 bis 8 oder mehr); bei 
manchen Patienten wechselt sie sehr. Die Konsistenz ist im allge- 
meinen dick* bis dünnbreiig, oder abwechselnd breiig und wässerig, nur 
selten — während längerer Zeit — ausschließlich wässerig. Nicht wenige 
haben aach in den angeblich diarrhöefreien Zeiten meist abnorm weiche 
oder breiige Stähle and sprechen von Diarrhöen nur dann, wenn dünn¬ 
breiige oder wässerige Entleerungen in größerer Zahl eintreten. — Bei 
einem Teil der Kranken sind die Stühle öfter stark gashaltig and 
schaumig (bei dünnbreiiger and wässeriger Konsistenz), resp. rahmartig 
(die dickbreiigen und weich-gebundenen *) Stühle). Gelegentlich — selten 
während längerer Zeit regelmäßig — trifft man graue Stühle, nur aus¬ 
nahmsweise grün gefärbte. Der Geruch ist meist abnorm faulig, 
öfter geradezu aashaft, seltener normal oder säuerlich, resp. sauer. 8ehr 
viele dieser Stühle zeigen genau den gleichen eigenartigen Fäulnisgeruch, 
der sich nicht beschreiben läßt, der für uns aber etwas absolut Charak¬ 
teristisches hat, so daß ich ihm diagnostische Bedeutung bei¬ 
messe. Bei einer großen Zahl der Patienten ist der Geruch stets der 
gleiche, insbesondere der starke Fäulnis-, seltener der saure Geruch; 
öfter wechseln beide Arten. Die Reaktion zeigt meist hochgradig 
oder doch deutlich gesteigerte Alkalescenz; ein kleiner Teil der Stühle 
ist schwach alkalisch, neutral, amphoter 9 ) oder sauer. Geruch und 
Reaktion entsprechen sich durchaus nicht immer. Nicht selten findet 
Bich geringer oder selbst säuerlicher Geruch bei stark alkalischer Re¬ 
aktion, die dann bei der Brutschrankprobe häufig ins Saure umschlägt. 
Dies mögen Einflüsse verschiedener chemischer Verbindungen sein. 

Von großer Bedeutung für die Beurteilung der Stärkestörungen 
ist das Verhalten der Nachgärung (Gasbildung und Nachsäuerung 
während 24 ständigen Aufenthalts einer Kotprobe im Brutschrank). 

Von 639 Stühlen (99 Patienten) zeigten 67 °/ 0 geringe, 20 °/ 0 mitt¬ 
lere, 23 °/ 0 hochgradige Gasbildung (= '/ 8 —*/ 8 —®/ g des Steigröhrchens 
des Strasbarger’sehen Gärungsapparats), und zwar unabhängig 
von der Konsistenz der Fäces (70 °/ # gebundene, 30 °/ 0 diarrhoische 
Stühle bei allen Graden der Gasbildung). — Nachsäuerung findet 
sich bei 73 °/ 0 der Stühle; sie zeigt bei den einzelnen Stufen der Gas¬ 
bildung das gleiche Verhalten, beträgt 70—75 °/ # im ganzen, ist jeweils 
bei 50 °/ 0 eine geringe, bei 23 °/ 0 eine mittlere (4 °/ 0 ) bis starke (19 °/ 0 ). 

1) Bei normaler Konsistenz scheint solch’ großer Gasgehalt nicht vorzu¬ 
kommen. 

2) Wie ich in Übereinstimmung mit Lynch und im Gegensätze zu A. 
Schmidt finde. 

3) Geringe, mittlere, starke Nachsäuerung, je nachdem die zuerst stark al¬ 
kalische Reaktion bei der Nachgärung schwächer alkalisch, resp. eine schwach 
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— Nur bei 7 °/ 0 der Fäces wird die Reaktion während der Brutschrank¬ 
probe stärker alkalisch, dagegen erlitt sie bei 20°/ o keine Änderung, 
blieb (stark bis schwach) alkalisch wie zuvor bei 18 °/ 0 , sauer bei 2 °/ 0 
der untersuchten Fäces. 

Die Zusammenstellung einer Reihe genauer untersuchter Fälle ergibt 
ein sehr verschiedenes Verhalten der Gasbildung: entweder (22 Fälle) 
nie oder nur selten Steigerung über die Norm, oder (12 Fälle) geringe 
und pathologische Gasbildung etwa in gleicher Häufigkeit wechselnd, 
schließlich (11 Fälle) völliges Überwiegen der letzteren Form. 

Der mikro- und makroskopische Nachweis der Stärke 
ließ bei 29 dieser Patienten ein mit der Gasbildung völlig parallel 
gehendes Verhalten erkennen — 10 mal nie, 19 mal mehr oder weniger 
häufig Stärkereste und pathologische Gasbildung. Dagegen hatten 11 
Personen mit starker Neigung zu Gasbildung keine oder nur selten 
Stärkereste und im Gegensatz hierzu zeigten 5 Patienten sehr viel Stärke 
in den Stühlen, aber fast nie Gasbildung. 

Bei der ersten Gruppe fehlt nach den vorliegenden Befunden jede 
Störung der Stärkeverdauung. Die der zweiten Gruppe zugehörigen Fälle 
zeigen z. T. nur leichte, z. T. aber die schwersten Störungen der Stärke¬ 
verdauung, indem die Fäces nach schlackenarmer Diät von Stärkeresten 
zeitweise völlig durchsetzt waren. Die Fälle — 11 — mit starker Gas¬ 
bildung und fehlenden Stärkeresten erklären Schmidt und Stras- 
burger(17) bekanntlich so, daß der mikroskopische Nachweis der 
Stärke oft schwieriger oder unmöglich ist, wo die Gärungsprobe positiv 
ausfällt, daß diese also das feinere Reagens ist. Bei denjenigen Per¬ 
sonen schließlich, deren Fäces trotz reichlicher Anwesenheit vorwiegend 
freier, also für die Spaltpilze angreifbarer Stärke keine Gasbildung 
zeigten, handelt es sich z. T. um das von Strasburger als Gärung 
ohne Gasbildung mit Säuerung beschriebene Verhalten (Säuerung 
der vorher alkalischen Stühle, keine oder ganz geringe Gasbildung) (17). 
Indes stimmt Strasburgers Annahme, daß diese Form der Gärung 
sich gerade bei fettreichen Stühlen finde und mit dem Fettreichtum in 
Verbindung zu bringen sei, nur für einen kleinen (den fünften) Teil 
dieser Stühle. Und andererseits sieht man häufig trotz reichlichen Fett¬ 
gehalts die Nachgärung in der gewöhnlichen Weise verlaufen, d. h. mit 
starker Gasbildung. Überhaupt fand sich vermehrtes Fett — wenn man 
die sämtlichen 639 Stühle in Betracht zieht — bei mittlerer und hoher 
Gasbildung beinahe ebenso häufig, als bei geringer (in 41 resp. 46,5"^ 
der Stühle mit mittlerer und hoher Gasbildung gegenüber 51 °/ 0 der¬ 
jenigen mit geringer Gasbildung). 

Es dürfte daher bei einem Teil der Stühle, die keine Stärkereste 
enthielten, die nach 24 ständiger Brutschrankprobe beobachtete saure 
Reaktion möglicherweise durch höhere Fettsäuren bedingt sein, die wäh¬ 
rend der Nachgärung sich aus Neutralfett bilden könnten, das wir in 


alkalische neutral wird (geringe Xachsäuerung), oder eine stärker alkalische neu¬ 
tral (mittlere Xachsiiuerung), resp. eine stark alkalische sauer (starke Nach- 
säuerungi etc. Per Unterschied zwischen geringer und starker Nachsäueruug ist 
so deutlich, daß man diese Trennung mit Sicherheit machen kann. 
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solchen Fällen öfter und j.. T. in größeren Mengen fanden, und das nach 
meinen 'Wahrnehmungen ebenso, wie die Stärke, dem mikroskopischen 
Nachweis sich entziehen kann. ’) 

Außer der Stärke hat die makro- und mikroskopische 
Stuhluntersuchung noch Muskel-, Bindegewebe und Fett, so¬ 
wie die bakteriellen Verhältnisse zu berücksichtigen. 

Unter 117 Patienten, einschließlich 10 Kinder — bei den 
übrigen war ein Urteil nicht möglich, da sie keine Probekost er¬ 
halten hatten — fand sich bei 101 (darunter bei 8 Kindern) 
Bindegewebe in pathologischer Menge, 16 mal (davon 2 Kinder) 
keines. Unter ersteren, den 101 Personen mit Bindegewebsbefund, 
mußte bei 23 (3 Kindern) von einer Untersuchung des Magens ab¬ 
gesehen werden, bei den übrigön (einschließlich 5 Kinder) waren 
die Salzsäurewerte mehr oder weniger stark herabgesetzt 
mit Ausnahme von 3 Patienten, die Hypersekretion hatten, 2 zu¬ 
gleich mit Hypermotilität, 1 mit Atonie. Von den 16 Patienten 
mit negativem Bindegewebsbefund sind 4 betreffs ihrer Magen- 
▼erdauung nicht untersucht, 6 haben normale oder fast normale, 
zum Teil gesteigerte HCl-Werte und nur bei 6 besteht anscheinend 
ein Widerspruch, indem der HCl-Wert vermindert und trotz¬ 
dem kein Bindegewebe in den Probestühlen war. Da aber 
unter diesen Personen auch 2 Achyliker sind, die das rohe Binde¬ 
gewebe keinesfalls verdaut haben können, so muß man damit 
rechnen, daß das Fleisch versehentlich durchgebraten war. Jeden¬ 
falls sind die Ergebnisse der Schmidt’schen Binde¬ 
gewebsprobe durchaus befriedigende; nicht zu deuten 
ist allein der Fall mit Hypersekretion, Atonie und positivem Binde¬ 
gewebsbefund. 

Was die Ausscheidung der übrigen Nahrungsbestand¬ 
teile betrifft, so zeigt die oben erwähnte Statistik (639 Stühle 
von 99 Patienten), daß von 26 Patienten in 8 °/o der Stühle Muskel¬ 
gewebe, Fett von 71 Personen in 48°/ 0 der Stühle in pathologischer 
Menge ausgeschieden wurde. Betreffs der Stärke ergibt der mikro¬ 
skopische Befund allein 22 °/ 0 abnormer Ausscheidung bei 38 Kranken, 
die gleichzeitige Berücksichtigung der Nachgärung — Gasbildung 
und Nachsäuerung bis zu saurer Reaktion — 37 °/ 0 (56 Patienten). 1 2 ) 


1) Man findet in fetthaltigen Stühlen bei der Essigsfiureprobe öfter un¬ 
gemein viel mehr Fett, als nach der Durchmusterung des Präparats vor dem 
Anfkochen su erwarten war. 

2) Daa gleiche Resultat erhält man bei alleiniger Verwertung der Probe¬ 
stühle. 
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Die Frage, in welchen Kombinationen die einzelnen 
Nahrangsbestandteile in den Fäces auftreten, ist dahin zu beant¬ 
worten, daß isolierte Störangen relativ selten sind; sie finden 
sich eigentlich nur betreffs Bindegewebe und Fett; isolierte Stärke- 
insufficienz habe ich nur einmal bei einem Kinde beobachtet. Viel¬ 
mehr handelt es sich meist um kombinierte Störungen, an 
denen 2,3 oder alle 4 Komponenten beteiligt sind, und zwar unter 
91 Patienten Bindegewebe bei 74 = 81 % > Muskelgewebe bei 26 
= 29 °/ 0 , Fett bei 71 = 78 %, Stärke bei 56 = 61 °/ 0 der Patienten. 

Dabei ist noch za bemerken, daß bei einem Teile 4er Patienten je 
2 Nahrungsbestandteile stets in den gleichen Fäces vermehrt Vorkommen, 
bei anderen stets in verschiedenen 8tUhlen (oder aber in manchen Stühlen 
zusammen, in anderen isoliert), und das gleiche gilt Air 3 und alle 4 
Komponenten, so daß die verschiedenartigsten Kombinationen sich ergeben. 

Schließlich ist zu beachten, daß die Störung der Muskelgewebe-, 
Fett- und Stärkeverdauung sich in einem sehr wichtigen Punkte 
verschieden verhält: die Muskelausscheidung zeigt in der 
Mehrzahl der Fälle nur gelegentliche Steigerung 1 ), seltener 
wechselt sie stark (tagweise oder in Perioden von mehreren Tagen nnd 
längeren Zeiten); Fälle, in denen sie regelmäßig gesteigert war, 
habe ich nur ganz wenige gesehen. Die Ausscheidung der Stärke 
schwankt meist sehr, die des Fetts zeigt entweder gleichfalls 
diesen Typus oder ist im allgemeinen resp. regelmäßig ge¬ 
steigert, und zwar öfter in solchem Maße, daß nach Kochen mit 
Essigsäure im Präparat fast nichts als unzählige Fetttröpfchen zu 
sehen sind. Die Angabe Rosenheim’s (18), daß erhebliche Stö¬ 
rungen der Fettverdauung bei derartigen Kranken selten seien, 
steht in einem mir unlösbaren Widerspruch zu meinen Erfahrungen, 
die an einem so großen Material gewonnen sind. — Dieses Ver¬ 
halten muß man berücksichtigen, um die tatsächliche Bedeutung 
und den wirklichen Umfang der einzelnen Störungen 
richtig zu bewerten. 

Die Frage, ob hinsichtlich der Ausscheidung der einzelnen 
Nahrungsbestandteile bestimmte Charaktere der Darm¬ 
störung zu unterscheiden sind, entsprechend der jeweils 
vorliegenden Magenstörung — diese Frage ist dahin zu 
beantworten, daß Darmstörungen aller Art bei den verschie- 

1) Eventuell allerdings in sehr ausgesprochener Weise. Z. B. scheiden manche 
Patienten, die einen im allgemeinen normalen Befund haben, gelegentlich zahl¬ 
reiche makroskopische (erbsengroße und größere) Fleischstückchen aus, auch in 
gebundenen Stühlen. 
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densten Änderungen der Magenfunktion Vorkommen. Von 
dieser Regel machen auch die diarrhoischen Stühle der Achyliker 
keine Ausnahme, die v. Tabora (6) von denjenigen der anderen 
Dyspeptiker grundsätzlich trennen wollte. Denn die von v. T a b o r a 
für die achylischen Diarrhöen als charakteristisch angegebenen Eigen¬ 
schaften finden sich auch bei den meisten gebundenen und diarrho¬ 
ischen Entleerungen aller übrigen Dyspeptiker. Andererseits über¬ 
wiegt zwar im ganzen dieser von v. Tabora aufgestellte Typus, 
ist aber durchaus nicht der einzige der achylischen Diarrhöe. Viel¬ 
mehr hatten alle Achyliker, deren Fäces ich häufiger untersucht 
habe (10 Erwachsene und 1 Kind), mehr oder weniger oft (z. T. in 
der überwiegenden Zahl der Untersuchungen) nachsäuernde, einzelne 
selbst primär saure Stühle, die auch sonst Störungen der Fett- oder 
Stärkeverdauung, weniger solche der Muskelverdauung erkennen 
ließen. 

Betreffs des mikroskopischen Bildes der Muskel- und 
Fettausscheidung verweise ich auf die Werke von A. Schmidt- 
Strasburger (16) und Ledden-Hülsebosch (19). Dagegen 
möchte ich einiges zum mikroskopischen Studium der Stärke¬ 
ausscheidung erwähnen. 

Die Stärke *) findet sich hauptsächlich in gefüllten Zellen, etwas 
weniger häufig in Form freier, d. h. von den Zellmembranen nicht mehr 
umschlossener Reste verschiedener Größe, seltener (etwa den dritten Teil 
so oft als in den Zellen) in Form von Stärkekörnern und noch seltener 
in Form feinst verteilter, aber mit Jod noch färbbarer, freier Stärke, wie 
ich es vor einigen Jahren beschrieben habe (12). Die Jodfärbuug ergibt 
alle Übergänge von Schwarzblau durch helleres Blau und Violett bis 
zu Rot. 

Oft trifft man z. B. große Anhäufungen von Kartoffelzellen, weitaus 
die meisten tiefblau gefärbt und wie schwarzblaue Kugeln aussehend, 
daneben auch leerere Zellen, nur wenige von etwas hellerer Färbung. 
Dies ist das Bild einer akuten Störung, entsprechend dem ersten oder 
auch zweiten Tage einer Exacerbation. Die Stühle der nächsten Tage 
mögen ebenso viele oder auch weniger zahlreiche Zellen enthalten, diese 
färben sich aber von Tag zu Tag heller, hellblau, violett, rötlich, während 
die tiefblauen Zellen mehr und mehr verschwinden. Gewöhnlich in 
gleichem Maße nimmt die Füllung der Zellen ab, sie enthalten die Stärke 
nur noch in kleineren und größeren Anhäufungen, so daß die Zellenwand 
immer mehr sichtbar wird. Weiterhin tritt mehr und mehr freie Stärke 
auf, die bei diesem Verlauf der Störung in den ersten Tagen meist 
seltener zu sehen war; daneben finden sich mehr oder weniger zahlreiche 
ganz leere Zellen. Die freien Stärkereste trennen sich in kleinere Par- 

1) Die Untersuchungen sind meist nach Verabreichung von Kartoffelbrei 
gemacht. 
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tikel und zum Teil in kleinste SpUtterehen, deren Färbung teilweise so 
blaß und verwaschen wird, daß sie von der Umgebung kaum sieb noch 
abheben. 

In anderen Fällen tritt neben den Kartoffelzellen von vornherein 
sehr viel freie Stärke auf und ausnahmsweise (bisher 2 Fälle) erfolgt die 
Stärkeausscheidung ausschließlich in dieser Art, nämlich in Form un¬ 
zähliger Splittercben, die sich meist hellblau, violett, rötlich, selten 
dunkelblau färben. 

Häufig sind die verschiedenen Stärkereaktionen mit bloßem Auge 
wahrzunehmen. Schon die einzelne gefüllte Kartoffelzelle wird im Jod¬ 
präparat als blauer Funkt makroskopisch sichtbar, und bei starkem 
Kartoffelzellengehalt bekommt das Präparat, ja der ganze Stuhl ein fein 
blaugesprenkeltes Aussehen. Schmutzig bläulich sieht das Präparat aus 
(und event. der Stuhl in dünner Schicht), wenn unzählige kleine Stärke¬ 
splitter es durchsetzen. Und die dritte makroskopische Jodreaktion ergibt 
die feinst verteilte Stärke, die ohne Färbung überhaupt nicht mehr sicht¬ 
bar wird. Es entstehen große bläulich-violette oder violett-rötliche, selten 
rein bläuliche Flecken, in denen man mikroskopisch tiefer gefärbte 
Stärkereste und Butyricusbakterien liegen sehen kann. Diese „diffuse 
Jodreaktion“ findet sich neben den übrigen Formen und allein. — Die 
Stärkekörner treten meist nur in geringer Zahl auf, gelegentlich auch 
sehr zahlreich und die Kartoffelzellen an Zahl überwiegend; sie sind 
fast stets schwarzblau, nur ausnahmsweise violett oder rötlich gefärbt. 

Die bakteriellen Verhältnisse zeigen, wie ich schon 
vor 8 Jahren bemerkt habe (\), bei den Dyspepsiekranken 
eigenartige Änderungen gegenüber der normalen Darmflora. Und 
zwar finden sich neben den normalen in wechselnder Menge so¬ 
genannte „wild^,“ Darmbakterien, Hefen, Butyricus, Schim¬ 
melpilze, verschiedene Proteus-, mehre re Fluorescenz- 
Liquefaciensarten und andere verflüssigende Fäulnis- 
bakterien, lange Bazillen, Trommelschlägelformen, 
verschiedene Kokkenformen, in Staphylo- und Strepto¬ 
kokkenanordnung, auch als Diplokokken, ferner die von 
A. Schmidt u. Strasburger bei intestinaler Gärungsdyspepsie 
gefundenen leptothrixartigen Fäden und Oidium lactis 
(dieses gelegentlich in enormen Mengen). Zum Teil konnte ich 
diese Bakterien aus den Fäces verschiedener Patienten rein- 
züchten. Besonders leicht sind im mikroskopischen Bilde Hefen 
und Butyricus zu verfolgen. 

Erstere finden sich weitaus am häufigsten und zwar der Norm 
gegenüber deutlich vermehrt, manchmal in solch’ enormer Menge, daß 
man vor Hefen kaum etwas anderes unterscheiden kann. Ein derartig 
starkes Wachstum konnte ich in einem Falle einige Monate verfolgen. 

Ich habe zahlreiche Kulturen naoh den Methoden der dänischen 
Forscher (20) reingezüchtet und unter etwa 90 Stämmen nur echte 
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Saccharomyceten mit innerer Sporenbildung gefunden, die den sog. 
Torulaformen fehlt. Während aber nach den von Hansen er¬ 
mittelten Gesetzen die Hefen einerseits nur unter reichlichem Zutritt 
atmosphärischer Luft endogene Sporen bilden, dies aber andererseits 
meist nicht in gärenden Nährlösungen tun, entwickelten die von mir ge¬ 
züchteten Hefen auch im Darm, also unter Ausschluß der atmosphäri¬ 
schen Luft, diese Fähigkeit (die meisten zeigten im frischen Fäces- 
präparat innere Sporen) und produzierten alle in Traubenmost Sporen. 
Einmal hatte ich Gelegenheit, im frischen Präparat das Bild des Sporen¬ 
austritts in aller Deutlichkeit zu sehen: die Wände der Mutterzellen, die 
in großen Haufen beisammenlagen, waren zum Teil durch geschwollene 
Sporen ausgedehnt, zahlreiche schon gesprengt, die Sporen lagen zum 
Teil noch in den Zellen, in größerer Zahl neben den gerunzelten und 
gefalteten Zellschleiern. 

Da nun einerseits ohne Frage die verschiedensten Arten von 
Hefen und ebenso die in der Natur weitverbreiteten Torulaformen 
in den Verdauungskanal gelangen und andererseits nach meinen 
Beobachtungen überhaupt keine Torula und von den echten Hefen 
nur ganz bestimmte Arten in den Fäces sich finden, so muß man 
annehmen, daß der Darm eine enge Auswahl trifft, daß nur ge¬ 
wisse, vermutlich mit besonderer Wachstumsenergie ausgestattete 
Hefen sich in ihm entwickeln können. Diese Annahme stimmt mit der 
Angabe Hansen’s, daß nur junge, kräftige Hefenzellen die Funk¬ 
tion der inneren Sporenbildung auszuführen imstande sind. 

Viöl größer als der Artenreichtum der Hefen scheint derjenige der 
Butyricusbakterien zu sein, die sich in den verschiedensten Größen 
und Formen als Stäbchen und Kokken finden. Sehr häufig ist eine 
große Art ovaler Stäbchen, wie sie Strasburger(16) zum Teil abge- 
bildet hat. In der Färbung kommen alle möglichen Übergänge von 
tiefst Blau bis zu Violett vor, ja bis zu schönem Rot, und öfter ent¬ 
spricht die Jodfärbung der Butyricusbakterien derjenigen der gleichzeitig 
vorhandenen Stärkereste. Ihre Jodfärbbarkeit ist übrigens auch insofern 
verschieden, als manche sich nur mit stärkeren Lösungen färben, andere 
überhaupt nur unvollkommen. 

Von besonderem Interesse ist der Befund von Sporen, insofern 
man sie zum Teil in großen, ja in ungeheuren Mengen findet, während 
sie normalerweise, wie auch R. Schmidt (21) angibt, nur vereinzelt 
Vorkommen. Ich habe die Sporenträger in Form großer Bazillen 
(zum Teil Bac. subtilis?) und anderer Organismen, außerdem die Sporen 
in größeren schlauchartigen Gebilden und in Paketen, wie von einer Mem¬ 
bran umschlossen, gefunden. 

Betreffs des V o r k o m m e n s ist noch zu bemerken, daß die Hefen sich 
ungemein lange in solchen Stühlen halten können, selbst viele Jahre, nachdem 
die Diarrhöen aufgehört haben. Dies gilt möglicherweise auch für die Sporen 
(resp. die sie produzierenden Organismen), die ich bei einigen Kindern 
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durch viele Monate regelmäßig und öfter in Massen getroffen habe, von 
denen das nebenstehende Bild kaum einen Begriff gibt. 



Den Butyricusbakterien, die man viel seltener stark vermehrt trifft, — 
nur bei wenigen Kranken fanden sie sich, wie Hefen, monatelang in großen 
Mengen 1 ) — ihnen scheinen saure Stühle besonders günstige Wachs¬ 
tumsbedingungen zu bieten, wie ich im Gegensatz zu Strasburg er (16) 
bemerken möchte. Dagegen kann ich die Angabe R. 8 ch m i d t r s (21) 
bestätigen, daß die Konsistenz der Fäces das Bakterienwachstum 
nicht ersichtlich beeinflußt. 

So viel über das Ergebnis der Stuliluntersuchungen — die 
Schleimsekretion wird weiter unten bei der Besprechung der 
Folgezustände Erwähnung finden. 

Man kann die sämtlichen untersuchten Stühle in 3 Kategorieen 
trennen und unterscheiden: 

1) Manchmal so reichlich, daß sie mit Jod makroskopisch sichtbare tiefblaue 
Flecken bildeten. 
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Die manifesteDyspepsie (Stühle diarrhoischer Konsistenz), 
eine partiell latente und eine völlig latente Dyspepsie, 
je nachdem die gebundenen Stühle deutliche Merkmale der Dys¬ 
pepsie oder keine solchen zeigen. Unter den 1088 von mir unter¬ 
suchten Stühlen sind 279 = 26 °/ 0 diarrhoische (manifeste Dyspepsie). 
Von den 809 = 74% gebundenen gehören nur einige wenige der 
3. Kategorie an, der völligen Latenz. Vielmehr verrät sich der 
pathologische VerdauungsVorgang zum mindesten durch die stark 
alkalische (seltener saure) Reaktion. Weitaus die meisten gebundenen 
Stühle aber weisen deutlichere Erscheinungen der Dyspepsie auf, 
die im ganzen den gleichen Umfang haben, wie bei den diarrho- 
ischen Stühlen. 1 2 ) 

Nicht die diarrhoische Konsistenz ist danach das 
eigentlich Entscheidende bei der hier beschriebenen 
Magen-Darmaffektion, sondern die in dem Fäces- 
befund sich aussprechende Störung der sekretorischen 
resp. resorptiven und wohl auch der bakteriziden 
Magen-Darmfunktion. Und diese Feststellung möchte ich 
als das wesentliche Ergebnis der mitgeteilten Untersuchungen 
ansehen. 


Ergebnisse der Körperuntersuchung. 

Häufig handelt es sich um schlecht genährte, hagere und stark 
anämische, öfter zugleich auffällig kleine und schwächliche Leute 
(33, davon 5 Achyliker). Nicht wenige ähneln bei ihrer Magerkeit 
und dem blassen, krankhaften Aussehen geradezu Personen mit 
chronischer Phthise (49 Patienten, darunter 7 Achyliker), so daß 
man von einem Habitus diarrhoicus oder dyspepticus 
sprechen könnte; manche hatten einen greisenhaften Gesichts¬ 
ausdruck. Andere (21 Personen) zeigten leidliche oder (22 Personen) 
gute Ernährung und einige (10 Personen, darunter 2 Achyliker) 
waren korpulent trotz jahrelang bestehender Diarrhöen. 

Die Betrachtung der Körpergewichts Verhältnisse er¬ 
gibt folgendes (Angaben von 70 Männern, 30 Frauen, 10 Kindern) ; 

Unter den Männern wogen (die juvenilen Fälle nicht mitgerechnet) 
ca. 35% unter 65, 60% unter 70 kg — von den im Kindesalter Er¬ 
krankten sogar 50% unter 65 nnd 80% unter 70 kg. Unter 19 Frauen 


1) Ich kann also die Angabe Fleiner ! s(8) nicht bestätigen, daß „stärke¬ 
mehlhaltige Nahrungsbestandteile nnr bei ganz abnorm rascher Darmdurchwan- 
derung“ sich fänden. 

2) Hämoglobingehalt einzelner Patienten 35° 0 . 
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waren 7 = 37°/ 0 unter 55, 11 = 58°/ 0 unter 60 kg. Die Gewichts¬ 
zahlen der Kinder bewegten sich meist zwischen 15 und 20 kg bei 
einem Lebensalter von 4 bis 7 1 / Ä Jahren, ja ein 13jähriges Mädchen 
wog nur 24 kg und hatte die Größe eines Kindes von 5—6 Jahren. — 
Einige Patienten waren allerdings auffallend schwer, 60 hatten einzelne 
Frauen ein Gewicht von 79, 84, ja 105 kg. 

Die mitgeteilten Zahlen beweisen, inwelchemMaßedieses 
Leiden Gesundheit und Kräftezustand zu schädigen 
und die Entwicklung des kindlichen Körpers zu be¬ 
einträchtigen vermag. 

Auf sonstige körperliche Befunde, speziell seitens der Bauchorgaue 
(Leberschwellung, erweiterte Magengrenzen, bewegliche Nieren, in einem 
Falle starke Erweiterung einer Dünndarmschlinge) brauche ich nicht weiter 
einzugehen, da derartige Veränderungen sich nur ausnahmsweise fanden 
und für das vorliegende Leiden ebensowenig charakteristisch sind, als die bei 
einem größeren Teil der Kranken (ca. 30) beobachteten Affektionen des Colon 
(chronischer Spasmus, chronische hyperplasierende oder 
infiltrierende Colitis — .Leube (22), Ewald (23), Rosen¬ 
il ei m (24), Schütz (25) u. a. —4Patienten, darunter 2 Achyliker — daneben 
eine Anzahl unklarer Fälle, die weder dem einen noch dem anderen 
dieser Krankheitsbilder mit Sicherheit sich einfügen ließen). Ebenso zu¬ 
fällige Begleiterscheinungen bildeten Glykosurie (2 Fälle), Gicht 
(mehrere Fälle), sekundäre Lues, Tänie (je 1 Fall). Dagegen ist 
hervorzuheben, daß bei 18 Personen im Alter von 20—40 Jahren die 
Lungengrenzen erweitert waren (Einfluß der Ernährungsstörung?), 
und daß 2 jugendliche Individuen, beides Frühformen, eine eigenartige 
Atrophie sämtlich er Fingernägel zeigten, die seit vielen Jahren 
bestand. — Der Urin enthielt einige Male Gallenfarbstoff; öfter, nament¬ 
lich bei Kindern, Indikan. 

Unter den Folgezuständen 

ist neben den soeben erwähnten Veränderungen des Darms vor allem 
des Katarrhs zu gedenken, den ich bei solchen Fällen als vor¬ 
wiegend sekundär auffasse 1 ), während andere Autoren, z. B. 
Rosenheim (18), diese Verdauungsstörungen anscheinend stets als 
chronisch-katarrhalisch ansehen. 

Die Schleimsekretion fehlte bei keinem der untersuchten 
Patienten auf die Dauer ganz, war aber bei der Mehrzahl der Kranken 
im allgemeinen mäßig, ja setzte öfter zeitweise aus, um in verschiedenen 
Intervallen, plötzlich oder mehr allmählich, verschieden hoch anzusteigen 
und ebenso abzufallen; so auch in ganz veralteten Fällen. Zeitweise 
andauernde reichliche Schleimabsonderung trifft man 

li Der Schleim, den wir zu Gesicht bekommen, stammt auch bei diesen 
Kranken vorwiegend aus dem Dickdarm, doch trifft man, namentlich bei 
stärkeren Diarrhöen, auch Diuindarmschleim. Vgl. auch p. 148. 
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seltener. Danach lag die Annahme nahe, daß die Alteration des Ver- 
dannngsvorgangs nicht nnr das Primäre sei, sondern daß sie meist nicht 
an einer dauernden Reizung der Schleimhaut führe. Allein man findet 
im Schleim solcher Kranker Erythro- undLeukooyten, besonders 
letztere in großer Zahl, selbst in dichtester Lagerung als Eiter — und 
zwar recht häufig, wenn man methodisch untersucht. Ich habe bei verschie¬ 
denen Kranken, insbesondere bei einigen Kindern, diesen Befund bis zu 
15- und 20 mal gemacht, und zwar gewöhnlich in einzelnen kleinen 
Scbleimflöckcben, die erst bei sorgfältigem Dnrcbsieben des ganzen Stuhls 
sichthar wurden. 

D anach können recidivierendeEntzündungsvorgänge 
sich in der Schleimhaut etablieren mit meist geringfügiger Schleim¬ 
produktion, also von geringer Ausdehnung und scheinbar unwesent¬ 
licher Bedeutung. Allein diese schleichenden Katarrhe tendieren 
zu Geschwürsbildung nnd können zu schweren Kompli¬ 
kationen führen. So sah ich bei einem der drei Geschwister, die 
ich seit Jahren beobachte (12), eine erhebliche Darmblutung 
(nach dem ganzen Befunde offenbar Dünndarmgeschwür), bei 2 weiteren 
Patienten, darunter einem 12jährigen Mädchen, eiterige Proc- 
titis, indes ein anderer Patient (Achyliker) eine hämorrha¬ 
gische Entzündung der Rektumschleimhaut hatte (Co¬ 
litis gravis Rosenheim’s (26), Colitis ulcerosa Boas’ (27), 
Zweig’s (28) etc.). Und es liegt die Annahme nahe, daß der¬ 
artige Entzündungsprozesse — ebenso wie die auf dem Gebiet der 
Darmflora sich abspielenden Vorgänge — für die Ätiologie der 
Appendicitis von Belang sein könnten. 

Als weitere Folgezustände chronischer dyspeptischer Diarrhöen 
sind zu erwähnen: exsudative Polyarthritis (2 Fälle, dar¬ 
unter das eben erwähnte Kind mit der eiterigen Proctitis), reci- 
divierendemultipleSehnenscheidenentzündung(l Fall) 
— beide Affektionen hoch fieberhaft — Intoxikationserschei¬ 
nungen — cerebrale, Herz-, Vasomotorensymptome, Urticaria, 
Tetanie (3 Fälle, davon 2 chronisch recidivierend), ferner Skor¬ 
but (2), nervöse Erscheinungen mannigfacher Art und (z. T. schwere) 
Neurasthenie. 

Verschiedene Patienten gaben an, während der Diarrhöe¬ 
attacken öfter wochenlang gefiebert zu haben, zum Teil bis zu 
40°, und ich selbst habe 4 Kinder beobachtet, die jahrelang immer 
wieder fieberten, darunter die 3 erwähnten Geschwister. Schließ¬ 
lich ist zu erwähnen, daß ein älterer Herr unter Erscheinungen 
starb, welche die Annahme einer vom Darm aus erfolgten sep¬ 
tischen Infektion sehr wahrscheinlich machen. 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



144 


VIII. Schütz 


Von Komplikationen 

ist an erster Stelle die Lungentuberkulose zu erwähnen. 
Unser Material (bisher 8 Kranke) soll an anderer Stelle ausführ¬ 
licher besprochen werden, hier will ich 5 besonders klar liegende 
Fälle kurz erwähnen, 2 Männer und 3 Frauen, davon 3 mit aus¬ 
geheilter, 2 mit ausgedehnter Phthise. Drei hatten zur Zeit der Be¬ 
handlung ständige Diarrhöen (seit Monaten — 1% Jahren — eine 
46 jährige Frau seit Kindheit), 2 litten überwiegend an Verstopfung 
und die Durchfälle traten nur periodisch auf. 

Die Behandlung hatte bei 4 der Patienten einen vollen Er¬ 
folg (seit Va—2 Jahren keine Diarrhöen mehr), bei der 
fünften Patientin wurden die seit früher Jugend bestehenden 
schweren Diarrhöen wesentlich gebessert. Die Kranken waren, 
ehe sie zu uns kamen, auf Darm tuberkulöse behandelt worden, 
2 oder 3 mit Tuberkulin. Nun läßt aber der meist prompt ein¬ 
tretende und dauernde Erfolg der diätetischen Behand¬ 
lung, sowie das klinische Bild 1 ) eine Darmtuberkulose mit 
großer Sicherheit ausschließen. Dazu kommt der (im Sinne der 
chronischen Magen-Darmdyspepsie) positive Magen-Fäces- 
b e f u n d. 

Man sollte also bei den Diarrhöen von Phthisikern an die 
Möglichkeit denken, daß sie nicht tuberkulöser, sondern dys- 
peptischer Natur sind. Dier dieser Auffassung ent¬ 
sprechende Therapie bietet den Kranken für die 
Heilung ihrer Diarrhöen ganz andere Aussichten, als 
die bei der Darmtuberkulose übliche Behandlung mit Stopfmitteln, 
die meist gleichermaßen versagt, ob es sich auch um tuberkulöse 
oder dyspeptische Diarrhöen handelt. Und dyspeptische Diarrhöen 
nebst dem meist hinzukommenden Katarrh können den Tuberkel¬ 
bazillen die Ansiedelung im Darm erleichtern. Außerdem aber 
müßte bei der therapeutischen Überernährung der 
Phthisiker die individuelle Leistungsfähigkeit der 
Verdauungsorgane mehr als bisher berücksichtigt 
werden. 

Von anderen Komplikationen beanspruchen Fettleibigkeit 
und Diabetes ein gewisses Interesse, weil sie die diätetische Be- 


1) 3 Personen mit ausgeheilter Lungentuberkulose und beseitigten Diar¬ 
rhöen, 1 Mann mit progredienter Phthise, dessen Diarrhöen seit IV 2 Jahren auf- 
gehürt hatten, 1 Frau, deren Diarrhöen seit 40 Jahren bestanden. 
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handlang namentlich solcher Kranker sehr erschweren, die infolge 
ihrer Darmstörung auf eine Ernährung vorzugsweise mit Kohle¬ 
hydraten angewiesen sind; dagegen ist die Gicht hinsichtlich der 
Diät weniger von Belang. 

Krankheitsverlauf. 

Die Behandlung war, wie ich schon hier bemerken will, eine 
wesentlich diätetische. Unter 113 Patienten, die wenigstens 
2—3 Wochen in klinischer Behandlung waren, kamen 27, darunter 
5 Kinder, mit (im allgemeinen) gebundenen Stühlen zu uns, 85, 
davon 6 Kinder, mit Diarrhöen, 1 Frau mit Obstipation. Dazu 
kommen 20 ambulant Behandelte. 

Es ist die Frage zu beantworten, wie der Erfolg während 
der Behandlung und inwieweit er von Dauer war: 

zunächst betreffs der Diarrhöen. Unter den 85 Personen 
sind 67 (unter den 20 ambulant Behandelten 10), bei denen die 
Diarrhöen verschwanden oder sich wesentlich besserten, bei den 
übrigen 18 (resp. 10) wurde eine geringere Besserung erzielt. 

Betreffs des weiteren Verlaufs bin ich über das derzeitige 
Ergehen von 118 Personen unterrichtet, die an Diarrhöen gelitten 
hatten, darunter 11 Kinder; alle waren während der letzten 
10 Jahre in Behandlung. Von diesen hatten nach dieser keine 
Diarrhöen mehr 32 Personen (darunter 5 Kinder), nur selten kurze 
Durchfälle 46 (darunter 5 Kinder), seltener als früher 22 (1 Kind) ? 
während bei 17 Personen das Leiden in alter Weise wieder auf¬ 
getreten ist. 

Zorn großen Teil reagierten die Kranken auf die Behandlung sehr 
rasch, die Diarrhöen verschwanden öfter schon in den ersten Tagen, ja 
von manchen Patienten bekamen wir überhaupt keine diarrhoUchen Stühle 
mehr zu sehen; so unmittelbar macht sich manchmal der Einfluß der 
Diät geltend. Bei den Personen, die sehr massige Entleerungen hatten, 
nahmen die Stühle an Menge meist ab, manchmal in sehr auffälliger 
Weise. Und zwar waren unter den Fällen besonders günstigen Ver¬ 
laufs auch solche Patienten, bei denen die Prognose zunächst ungünstig 
erschien, z. B. ein Herr, der seit 15—20 Jahren täglich 4—5 diar- 
rhoische Entleerungen gehabt hatte. — Ein Teil dieser Patienten, im 
ganzen 29, zeigten nach Ablauf der Diarrhöen eine mehr oder weniger 
erhebliche Neigung zur Verstopfung. 

Von den 17 Kranken, deren Diarrhöen unverändert fortbestelien, 
sind 11 auszuscheiden, die ungenügend behandelt sind und später 
die vorgeschriebene Diät nicht eingehalten haben. Unter den 
übrigen 6 sind 5 Jugendformen, darunter 2 Achyliker, diese mit 
besonders ausgesprochenen Änderungen der Darmfunktion (schwere 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 91. Bd. 10 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



146 


VIIL Schütz 


Fettdiarrhöen usw.). Sie bilden eine scharf umrissene Gruppe 
schwerer Fälle, denen gegenüber die Therapie bisher ver¬ 
sagt hat. 

Bei Ächylikern, juvenilen Fällen undKindern war 
im ganzen der Verlauf nicht gerade ungünstig: das Ergebnis der 
Behandlung war ein gutes bei allen 6 Kindern, die mit chronischen 
Diarrhöen zu uns kamen, ebenso bei 10 von 12 Ächylikern und 
bei 19 unter 24 juvenilen Fällen (abgerechnet 6 Achyliker und 4 
nur untersuchte Patienten). Ein nur mäßiges Resultat wurde er¬ 
zielt bei 2 Ächylikern und 4 Jugendformen, ein schlechtes (in 
einer anderen Anstalt) bei 1 weiteren Kranken der letzteren 
Kategorie. 

Die zweite Frage ist, ob und inwieweit die patho¬ 
logische Ausscheidung der Nahrungsbestandteile, d.h. 
die Dyspepsie, therapeutisch zu beeinflussen war. 

Bezüglich des Bindegewebes verfüge ich aus Gründen, auf 
die einzugehen mich zu weit fuhren würde, nur über wenige Unter¬ 
suchungsresultate, solche Kranke betreffend (9 Erwachsene und 
3 Kinder), die ich während verschiedener Behandlungsperioden zu 
untersuchen Gelegenheit hatte. Darunter sind vier, bei denen das 
rohe Bindegewebe aus den Fäces verschwand (im Verlauf eines 
Vierteljahres, bei einer Person erst nach längerer Zeit). Die übrigen 
acht ergaben zu verschiedenen Zeiten zum Teil wechselnde, zum 
Teil stets positive Befunde. Soweit ich zugleich die Salzsäure¬ 
sekretion kontrollieren konnte — bei acht Personen — stimmte 
sie außer in einem Fall mit den Bindegewebsbefunden überein: die 
HCl-Werte waren auch später zu niedrig bei den Personen mit 
dauernd positivem Bindegewebsbefund, dagegen normal bei den¬ 
jenigen, die kein Bindegewebe mehr ausschieden. 

Was die übrigen Nahrungsbestandteile anbelangt, so 
habe ich unter alleiniger Berücksichtigung solcher Patienten, die 
wenigstens 14 Tage in Behandlung waren und anfangs stets oder 
fast regelmäßig eine pathologische Ausscheidung zeigten, 52 Fälle 
zusammengestellt. Unter diesen hatten — vom Bindegewebe hier 
abgesehen — 26 eine Fettinsufficienz, 6 eine Stärke-, 14 eine 
Muskelgewebe-Fett-, 2 eine Muskelgewebe-Stärke-, 4 eine Muskel- 
gewebe-Fett-Stärkeinsuf'ficienz. 

Diese Störungen bildeten sich bei einer Minderzahl der Kranken 
ganz zurück (6 Fett-, 4 Stärkefälle, 5 Patienten mit Muskelgewebe- 
Fett-, 2 mit Muskelgewebe-Stärkeinsufficienz), bei weiteren 5 Per¬ 
sonen wurden Teilerfolge erzielt (lmal wurde die Fettausscheidung, 
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3 mal die des Muskelgewebes, 1 mal die des Fleisches und der Stärke 
normal, während im ersten Falle Fleisch, in den anderen Fett und 
Stärke resp. Fett nach wie vor in pathologischen Mengen aus¬ 
geschieden wurde). Dagegen blieb die Ausscheidung unbeeinflußt 
in 20 Fällen mit Fett-, 2 mit Stärke-, 8 mit Muskel-Fettinsufficienz. 

Besondere Erwähnung verdient die Tatsache, daß bei 4 schwer¬ 
kranken und elenden Kindern, deren D&rmBtörung jahrelang, wohl von 
den ersten Lebensmonaten an bestand, eine hochgradige Stärke- 
insufficienz in einigen Wochen vollständig zurückging; ebenso schnell 
schwere Störangen Erwachsener, z. B. solche der Fett Verdauung. 
Ja bei einem Kind, das seit Jahren ständig an Diarrhöen litt und bei 
schlackenreicher Kost Fleisch und Fett in makroskopisch erkennbarer 
Weise ausschied, sahen wir während 6—7 Wochen unter entsprechender 
Diät niemals wieder eine gesteigerte Ausscheidung. Andere Stö¬ 
rungen erwiesen sich als ungemein hartnäckig, und zwar gerade solche 
der Fettverdauung, — sie waren bei einzelnen Kranken trotz wochen¬ 
lang fortgesetzter strengster Diät kaum zu beeinflussen; in anderen 
Fällen (darunter 2 nichtdiarrböiscber Dyspepsie) wurde das Fortbestehen 
reichlicher Fettausscheidung l ] / 2 resp. 2 1 / i , und 7 Jahre nach der ersten 
Untersuchung festgestellt, bei einem weiteren Kranken sogar nach einer 
Zeit von 32 Jahren nach Beginn seiner Diarrhöen. — Ebenso schwer 
zugänglich für die Therapie zeigten sinh die Fälle mit Muskelgewebe- 
Fett-Stärkeinsufficienz. So führte bei den 3 erwähnten Ge¬ 
schwistern noch im 4. und 5. Jahre der Behandlung der Versuch, 
Schwarzbrot, rohes Obst und Butter zuzulegen, zu schweren mit Diarrhöen 
verbundenen Rückfällen. 

Eine gesonderte Besprechung verlangt der weitere Krankheits¬ 
verlauf der Achyliker und der Kinder. 

Bei den Personen mit Achylia gastrica war der Verlauf der 
Diarrhöen durchschnittlich um 7— 8 Jahre langwieriger, als bei der 
Gesamtheit der übrigen Patienten, wenn man auch die Zeit be¬ 
rücksichtigt, in der die Diarrhöen nur in leichterem Grade auf¬ 
traten. — (Dementsprechend ist auch die Zahl der Jugender¬ 
krankungen bei den Achylikern verhältnismäßig größer, als bei den 
übrigen.) Dagegen entsprach die Dauer des Leidens bei den Achy¬ 
likern völlig derjenigen der anderen Kranken, wenn man nur die 
voll entwickelten Diarrhöen in Betracht zieht. 

Daraus würde folgen, daß bei den Achylikern anschei¬ 
nend viel längereZeit, als beiden übrigen Patienten, 
leichter e Diarrhöen bestehen können, oh ne zu schweren 
zu führen. Und dieser Umstand ist vielleicht dadurch zu er¬ 
klären, daß in den achylischen Mägen keine stärkere Säure¬ 
bildung stattfindet; der Gesamtsäurewert beträgt nach Probe- 

10 * 
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frühstück bekanntlich nur etwa 4 (= 0,4 N/10 Na OH). Der Dünn¬ 
darm hat es also nur mit der ihm aufgebürdeten Mehrarbeit zu 
tun, ohne zugleich, wie bei den übrigen Patienten, durch einen 
stark sauren Speisebrei gereizt zu werden. Dies wäre eiu Vorteil, 
der in erster Linie der Hypermotilität zu danken ist, die sich mit 
der Achylie meist verbindet. Unter 18 Achylikern waren auch 
nur vier wirklich schwere Fälle. 

Bei den Kindern fällt das relativ starke Hervortreten 
schwerster Kohlehydratstörungen auf, ferner die durch Jahre 
sich hinziehende Tendenz zu Temperaturerhöhungen, sowie 
die Neigung zu tiefergehenden ulcerösen Veränderungen 
der Darmschleimhaut. Besondere Erwähnung verdienen die drei 
Geschwister (12) insofern, als sie, betreffs ihres Magen-Darm¬ 
leidens gleichermaßen belastet, eine ganz gleichartige Ver¬ 
dauungsstörung hatten, insofern sie unter denselben Ernährungs- 
etc. Verhältnissen lebten und den gleichen Schädlichkeiten ausgesetzt 
waren. Sie zeigten im Lauf mehrerer Jahre nach Erkältungen, 
nach Genuß verschiedener Speisen, die auf sie unvorhergesehen 
als Diätfehler wirkten, genau die gleichen Störungen, bekamen 
z. B. öfter gleichzeitig saure oder stark faulige Diarrhöen, schieden 
das einem al alle drei reichlich Fett in makroskopischer Form aus, 
bei anderen Gelegenheiten boten sie das gleiche Bild einer schweren 
Kohlehydratinsufficienz, ja die Übereinstimmung erstreckte sich so¬ 
gar auf das Verhalten der Darmflora, indem alle enormes Wachs¬ 
tum von Butyricus und Unmengen Sporen aufwiesen. 

Diese Beobachtungen gewannen unter den obwaltenden Um¬ 
ständen geradezu die Sicherheit eines Experiments und sind des¬ 
halb bedeutungsvoll für die Pathogenese der hier behandelten Ver¬ 
dauungsstörungen, speziell der nichtdiarrhoischen Dyspepsie, 
zugleich auch für meine Auffassung des Darmkatarrhs (der 
Dyspeptiker) als sekundärer Affektion. Denn bei zeitweise regel¬ 
mäßig ausgeführter genauer Untersuchung der Stühle erwies sich — 
während die Verdauungsstörung fortbestand, — die Schleimsekre¬ 
tion wochenlang als minimal oder fehlte ganz, um bei Exacerba¬ 
tionen der Verdauungsstörung oder unvermutet vorübergehend an¬ 
zusteigen. 

Behandlung und Körpergewicht. 1 ) 

Unter meinen erwachsenen Patienten sind zahlreiche (36), die bei 
mehrwöcheutliclier oder noch längerer klinischer Behandlung auffällig 

1) Die (Jewichtsverhältnisse der Kinder werden in einer besonderen Arbeit 
demnächst Erwähnung finden. 
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geringe Gewichtszunahmen erzielten (100, 200—300, manche 400 g 
wöchentlich), andere (5) nahmen überhaupt nicht zu, oder das Körper¬ 
gewicht ging sogar etwas zurück, entweder während der Behandlung 
(4 Fälle) oder in der nachfolgenden Zeit (14 Kranke: 1—5 kg in 1 j 3 
bis 5 Jahren). Dabei handelt es sich vorwiegend um magere bzw. elende 
Personen (unter den hier angeführten nur 4 Männer über 75 kg und 
5 Frauen über 60 kg), bei denen auf schnelle Zunahme zu rechnen ge¬ 
wesen wäre, zumal die Diarrhöen sich meist rasch besserten und weiter¬ 
hin höchstens als kurze interkurrente Durchfälle auftraten. 

Diese Beobachtungen legen den Gedanken nahe, daß nach 
Beseitigung der Diarrhöen eine Verdauungs- oder 
Resorptionsstörung bei einem Teil der Kranken be¬ 
stehen bleibt; sie sprechen für die Bedeutung der 
nichtdiarrhoischen Dyspepsie, deren Wesen wir darin er¬ 
blicken, daß die pathologische Ausscheidung der Nahrungsrückstände 
in gebundenen Stühlen statthat. 

Andererseits erzielten 16 Patienten während längerer Behandlung 
wöchentliche Zunahmen von 500—1000 g, bei anderen trat ein solcher 
Erfolg nach Abschluß der Behandlung ein, selbst bei Leuten in den 
60 er Jahren und bei Männern, die in angestrengter Berufsarbeit Btanden 
(4—10,5 kg in der Zeit von 1 Monat bis zu 1 Jahr). Die auf¬ 
fällig hohen Gewichtszablen mancher Patienten, die an chronischen, zum 
Teil ständigen Diarrhöen litten, dürften sich so erklären, daß diese Per¬ 
sonen bei gutem Appetit sehr viel Mehlspeisen zu sich nehmen, daß aber 
keiner von ihnen eine ausgesprochene Kohlehydratinsufficienz hat. 

Wie ist nun das hier geschilderte Krankheitsbild 

aufzufassen?' 

Physiologische Vorbemerkungen. *) 

Wie werden unter physiologischen Verhältnissen etwaige Mängel 
der Verdauung kompensiert? 

Die Verdauung erfolgt durch die Fermente unter Mitwirkung 
gewisser Bewegungsregulationen. Was die Wirkung der 
ersteren betrifft, so sehen wir, daß Eiweiß von Pepsin und von 
Trypsin gelöst wird, Kasein — wie O. Cohnheim (29) zeigte — 
als fast einziges Eiweiß außerdem vom Erepsin des Darmsaftes. 
Auch für Fett sind jetzt drei Fermente bekannt: das Steapsin 
des Magens (V o 11 h a r d (30)), des Pankreas und des Darmsaftes (31). 
Die Brotstärke wird beim Hunde nach den Feststellungen Cohn - 


1) Sie folgen den Ausführungen 0. Cohnheim’s (Nagel, Handb. d. Physiol. 
dea Menschen, 2. Bd., 2. Hälfte, 1907; einige Angaben verdanke ich persönlichen 
Mitteilungen meines Freundes Cohnheim, vgl. dessen demnächst erscheinende 
„Physiologie der Verdauung und Ernährung“, Berlin 1908, Urban u. Schwarzenberg. 
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heims(32) überwiegend im Darm verdaut, beim Menschen kommt 
jedoch zu der Wirkung des Pankreas noch die energische Wirkung 
des Speichelptyalins hinzu, das — wie neuere Untersuchungen von 
J. M ü 11 e r (33) u. a. bestätigt haben — bis zum Eintritt stärkerer 
Salzsäureentwicklung im Magen weiter wirkt. Rohrzucker und 
Milchzucker werden zwar nur im Darm gespalten, jedoch finden 
sich ihre Fermente Invertin und Laktase in der ganzen Länge des 
Dünndarms in relativ großer Menge, so daß gleichfalls eine be¬ 
deutende Kompensationsmöglichkeit gegeben ist. 

A. S c hm i d t hat bei Aufstellung seiner diagnostischen Methoden 
angenommen, daß für rohes Bindegewebe (16) und Kern- 
substanz(34) nur eine Verdauungsmöglichkeit bestünde. 

Indes bezieht sich die Beobachtung Kühnes (35) — daß rohes 
Bindegewebe nur vom Magen —. nicht auch vom Pankreassaft 
aufgelöst wird — nur auf ganz frisches Bindegewebe; wird da¬ 
gegen die Reaktion des Fleisches bei der Totenstarre sauer, so 
wird auch das rohe Bindegewebe für Trypsin angreifbar. Tat¬ 
sächlich wird nach Cohn heim (32) das rohe Fleisch, also auch 
das rohe Bindegewebe, im Magen des Hundes nie vollständig ver¬ 
daut, trotzdem findet man in dessen Kot niemals eine Spur rohen 
Bindegewebes (Praußnitz (36)), also muß es zum Teil auch im 
Darm, vom Trypsin verdaut werden. Allerdings sprechen die in 
Fällen von HCl-Hyposekretion gemachten Bindegewebsbefunde da- 
füf, daß das rohe Bindegewebe für Trypsin schwerer angreifbar ist 
als für Pepsin, und wenn sich eine größere Menge desselben im 
Kot findet, so wird immer auf eine Hemmung der Pepsinverdauung zu 
schließen sein. Die praktische Bedeutung der Schmidt’schen 
Bindegewebsmethode steht also nach physiologischen 
und klinischen Beobachtungen außer Zweifel. 

Die Kernverdauung findet allerdings nur im Darm statt, 
da der Magensaft die Nukleinsäure, d. h. die Kernsubstanz nicht 
verändert. Allein nicht nur der Pankreassaft besitzt eine Nuklease, 
vielmehr haben Gumlich,Araki, Kutscher und Seemann(37) 
eine solche auch in der Darmschleimhaut nachgewiesen. Die An¬ 
gabe A. Schmidt’s trifft also nicht zu, daß der Pankreassaft 
allein die Kernsubstanz verdaue, und man kann der von Schmidt 
ausgearbeiteten Methode nicht die Beweiskraft zuerkennen, daß, 
wenn die Kerne des von ihm verabreichten Fleisches sämtlich oder 
zum größten Teil erhalten blieben, mit Sicherheit der Schluß auf 
eine isolierte Störung der Pankreassekretion zu machen 
sei. Ebensowenig beweist der negative Kernbefund an sich, daß 
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die Pankreas- (oder die Darmsaft-)funktion normal ist, denn das 
eine Sekret könnte für das andere eintreten. Eher ist der „Säckchen¬ 
probe“ des genannten Autors der Wert zuzuerkennen, daß positiver 
Kernbefund für eine kombinierte Störung, nämlich der Pankreas- 
und Darmsaftsekretion spricht. 

Bewegungsregulationen bestehen im Magen, Dünn- und 
Dickdarm. Der Pylorus schließt sich vor groben, ganz unver¬ 
dauten Brocken, außerdem wird die Motilität des Magens vom 
Dünndarm aus reguliert, indem Fett nnd Säuren, die im Dünndarm 
sind, die Entleerung des Magens verlangsamen. Im Dünndarm 
existiert eine Bewegung, die Cannon (38) als „rhythmic Seg¬ 
mentation s“ beschrieben hat, und die im wesentlichen aus Knet¬ 
bewegungen des Dünndarms besteht. Durch ihre Wirkung wird 
der Dünndarminhalt an einer Stelle festgehalten und so lange 
durchgeknetet, bis alles Lösliche resorbiert ist. Und schließlich 
besorgt die Antiperistaltik, die im oberen Teile des Dick¬ 
darms und im Cöcum vor sich geht, auch an dieser Stelle eine 
gründliche Durchknetung und Verarbeitung des Chymus. 

Aus alledem geht hervor, daß der Organismus über eine 
große Fülle von Regulationsvorrichtungen verfügt 
Da fast alle Fermente zwei-, ja dreimal vorhanden sind, kann der 
Ausfall eines Ferments, ja eines ganzen Sekrets kompensiert werden. 
Ebenso dienen die mannigfachen Bewegungsvorgänge alle dem¬ 
selben Zwecke und können einander, wie die Fermente vertreten. 
Mit Recht hebt 0. Cohnheim (39) diese außerordentliche An¬ 
passungsfähigkeit des Verdauungsapparates hervor. 

Physiologische Pathologie. 

Nehmen wir einen typischen Fall von Magen-Darm¬ 
dyspepsie, so handelt es sich um eine Störung, an welcher der 
ganze Verdauungskanal, Magen, Dünn- und Dickdarm teilnimmt. 
Und zwar stohen im Vordergrund die Störungen der Funktion. 
Sie betreffen ohne Frage sowohl Sekretion (und wohl auch 
Resorption), als Motilität und können offenbar ganz ver¬ 
schiedener Art sein: dies wurde für den Magen festgestellt 
(vgl. S. 131), es gilt aber auch für die verschiedenen Darmsekre¬ 
tionen, wie die Ergebnisse der Stuhluntersuchung lehren, die 
eine genauere Beurteilung dieser komplizierten Verhältnisse bis 
jetzt allerdings nicht ermöglichen. Und ebenso verschieden ver¬ 
hält sich auch die Darmmotilität, die meist gesteigert ist 
(periodisch, ständig, unregelmäßig), aber auch dauernd normal, 
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zeitweilig sogar verlangsamt sein kann. (Das sind indes ganz 
ungenügende Befunde, die nur auf der Beobachtung der Kon¬ 
sistenz der Fäces und der Zahl der Entleerungen beruhen. Eine 
Alteration der Cannon’schen rhythmic segmentations 
könnte eine wesentliche Ursache von Resorptionsstörungen sein, 
die jeder Wahrnehmung sich entziehen müssen, solange der Dick¬ 
darm gut funktioniert und infolge dessen keine Diarrhöen ent¬ 
stehen.) 

Neben der eigentlichen Verdauung ist von großer Bedeutung 
die baktericide Tätigkeit des Magens und Darms. In 
ersterem wirken Sekretion und Motilität; die baktericiden Vor¬ 
gänge, die sich im Darm abspielen, sind uns in ihrem Wesen 
weniger bekannt. 

Eine gewisse Regulation ist im Dar min halt selbst gegeben, 
insofern er bei normalem Ineinandergreifen von Sekretion, Re¬ 
sorption und Peristaltik einen Nährboden von einer — innerhalb 
gewisser Grenzen — bestimmten Zusammensetzung dar¬ 
stellt, der nur gewisse Arten aufkommen läßt. In dieser Beziehung 
ist die von uns öfter gemachte Wahrnehmung bemerkenswert, daß 
die Fäces von Diabetikern, die infolge überreichlicher Nahrungs¬ 
aufnahme oder auch von Pankreasstörungen zahlreiche Nahrungs¬ 
rückstände enthielten, ähnliche Änderungen der Darmflora, wie 
unsere Dyspeptiker, zeigten, speziell starkes Hefenwachstum. Wie 
exakt dieser ganze Apparat arbeitet, in welch’ hohem Maße elektiv 
er wirkt, beweist am besten die betreffs des Hefenwachstums ge¬ 
machte Beobachtung (S. 139). 

Daß indes das Bakterienwachstum im Darme nicht lediglich 
nach Maßgabe des vorhandenen Nährmaterials vor sich geht, dafür 
spricht schon die Beobachtung, daß auch in gebundenen Stühlen 
oft große Reste angreifbaren Materials, z. B. freier Stärke, sich 
finden, die den vorhandenen Bakterien irgendwie entzogen worden 
sind; noch mehr ein von mir beobachteter Fall chronischen, abun¬ 
danten Bakterienwachstums (40) (s. S. 158). Den direkten Nachweis 
aber, daß eine aktive Darmdesinfektion besteht, haben die 
Versuche erbracht, die ich vor 10 Jahren mit Vibrio Metschni- 
k o f f ausgeführt habe (41). (Beliebige Mengen, z. B. 100 Milliarden 
des genannten Bazillus, gehen im leeren Dünndarm des Hundes 
ohne Mithilfe des Magensaftes zugrunde.) 

Auch diese Verhältnisse erfahren bei den Dys¬ 
pepsiekranken offenbar eine Störung. 
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Funktionsstörungen und Verdauungsvorgang. 

In welcher Weise wirken die Funktionsstörungen, die seitens 
Magens und Darms wirksam werden, auf die VerdauungsVorgänge 
modifizierend ein? 

Gleichgültig, welcher Art die Magenstörung im einzelnen Falle 
sein mag — sei es, daß der Speisebrei unverändert mit fast neu¬ 
traler Reaktion den Magen verläßt, daß er organische Säuren oder 
überreichlich Salzsäure enthält — stets wird er ungenügend ver¬ 
daut in den Dünndarm gelangen und mit einer mehr oder weniger 
abweichenden chemischen und physikalischen Beschaffenheit. 

Der Dünndarm muß, um in solchen Fällen seiner Aufgabe 
zu genügen, imstande sein: 1. den abnormen mechanischen 
nnd ehern ischen Reizwirkungen zu widerstehe n, 2.die 
ganze Verdauungsarbeit zu besorgen und 3. die ge¬ 
steigerte Bakterienentwicklung ohne Hilfe des 
Magens zu bewältigen. 

Dieser Aufgabe gegenüber kann er von vornherein ganz 
versagen (Beispiel: ein 38jähriger Achyliker, der seit seinen 
ersten Lebensmonaten an ständigen Diarrhöen leidet) oder Mau gel¬ 
haftesleisten (Jugendfälle mit chronischer Neigung zu Diarrhöen), 
oder er kann mit der Zeit, früher oder später, leistungs- 
unfähig werden. Im ersten Falle läge eine angeborene, 
im zweiten eine erworbene „Schwäche“ (Insufficienz) des 
Dünndarms vor, die nach jeder der drei genannten Richtungen hin 
wirken kann. 

Bei einem Teil der Kranken erliegt er den pathologischen 
Reizen, die ihn seitens des abnormen Mageninhalts treffen. 
A. Schmidt (7) legt dem unverdauten Bindegewebe eine be¬ 
sondere Bedeutung bei, das den Bakterien eine Hauptbrutstätte 
biete. Diese Bedeutung des Bindegewebes ist nicht zu bestreiten, 
indes nimmt es dabei meines Erachtens nicht eben eine Sonder- 
stellnng ein, sondern wirkt nicht anders wie Nahrungsschlacken, 
z. B. reichliche Gemüsereste. Allein in den Stühlen von Patienten, 
die wegen chronischer Magenstörungen und mit habitueller Ver¬ 
stopfung in Behandlung kommen, trifft man nicht selten ebenso 
große Bindegewebsrückstände, wie irgendein Achyliker, der schwere 
Diarrhöen hat, sie aufweisen kann. Und alltäglich finden sich die 
verschiedenen Störungen der Magentätigkeit, wie Hyposekretion, 
Atome, Achylie, ohne daß sie zu chronischen Diarrhöen führen. 
Die reine Magendyspepsie ist also so lange bedeu¬ 
tungslos, als der Dünndarm funktioniert und nicht 
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zu Hypermotilität neigt. Meist tritt indes zur Magen¬ 
dyspepsie die Dünndarmdyspepsie hinzu: der Dünndarm 
ist nicht imstande oder verliert mit der Zeit die Fähigkeit, die 
ihm aufgebürdete Mehrarbeit zu verrichten, er versagt auch gegen¬ 
über Stärke- und Fettverdauung, sowie vermutlich gegenüber 
seinen baktericiden Aufgaben, und zu den Reizwirkungen seitens 
des Magens kommen solche hinzu, die von den Produkten der ge¬ 
störten Dünndarmtätigkeit ausgehen. In anderen Fällen ist der 
Magen intakt, die Störung betrifft, wie ich verschiedentlich be¬ 
obachtet habe, lediglich die Dünndarmfunktion. Offen¬ 
bleiben muß vorläufig die Frage, ob nicht gelegentlich die Darm- 
störung das Primäre, die Beeinträchtigung der Magen Ver¬ 
dauung das Sekundäre ist. Für diese Möglichkeit spricht die Be¬ 
obachtung 0. Cohnheim’s (32), daß bei Hunden, denen er Diar¬ 
rhöen erzeugte, die Magenentleerung stark verlangsamt wurde oder 
ganz aufhörte, so lange der Durchfall andauerte. 

Alle drei Formen, die gastrogene, gastro-intestinale und in¬ 
testinale, können während längerer Zeit, wenn nicht dauernd, als 
einfache Dyspepsien verlaufen: die Nahrungsreste finden 
sich stets oder hauptsächlich in gebundenen Stühlen. Dieses 
Verhältnis trifft für die große Mehrzahl der Fälle von 
Magendyspepsie zu, während die gastro-intestinale und 
rein intestinale Dyspepsie meist früher oder später zu — 
gastro-intestinalen resp. intestinalen — Diarrhöen 
führt. Unter allen diesen dyspeptischen Störungen sind die gastro¬ 
intestinalen Diarrhöen weitaus die häufigsten, dagegen ist die 
rein gastrogene Diarrhöe (kein Ausfall seitens der Dünndarm¬ 
verdauung) und ebenso die reine Dünndarmdiarrhöe (Magen¬ 
tätigkeit intakt) als selten zu bezeichnen — wie ich gegenüber 
Nothnagel (42) und A. Schmidt (7) betonen möchte, welche 
die dyspeptischen Diarrhöen stets als rein gastrogen auf¬ 
fassen. Vielmehr müßte, da das Zustandekommen der chronischen 
Diarrhöen in jedem Falle lediglich durch den Grad der 
Erregbarkeit oder umgekehrt der Widerstandsfähig¬ 
keit bedingt wird, die dem Darm gegenüber den ab¬ 
normen Peristaltikreizen eigen ist,— so müßte man für 
den Eintritt der Diarrhöe den Zustand des Darms selbst dann 
verantwortlich machen, wenn man ihm mit A. Schmidt nur die 
Rolle zuweisen wollte, daß er, veranlaßt durch die ihn vom Magen 
treffenden Reize, seinen Inhalt ausstößt. 1 ) 

1) Dieser Auffassung gegenüber, die ich in ihren Grundfcügen schon vor 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über chronische Magen-Darmdyspepsie nnd chronische dyspeptische Diarrhöen. 155 


Mit dieser Anschauung, die durch die Resultate meiner klinischen 
Beobachtungen wohl begründet erscheint, stimmen durchaus die 
Ergebnisse der physiologischen Forschung. Wenn wir uns 
vergegenwärtigen, über welch’ vielseitige und wirksame kompen¬ 
satorische Einrichtungen der Verdauungskanal verfügt, wenn wir 
andererseits sehen, daß bei diesen Kranken durch viele Jahre hin¬ 
durch die Nahrung schlecht ausgenutzt wird und das Bakterien¬ 
wachstum abnorm ist, so müssen wir schließen, daß in solchen 
Fällen unmöglich ein einzelnes Sekret fehlen kann oder eine 
vereinzelte Störung vorliegt, sondern es muß die Fähigkeit der 
Regulation und Kompensation überhaupt mangelhaft 
sein. Dies — die Funktionsschwäche des ganzen Ver¬ 
dauungskanals— scheint mir das Wesentliche des Krankheits¬ 
bildes zu sein, anders wären die ganzen Erscheinungen gegenüber 
den physiologischen Tatsachen nicht zu verstehen. Für diese Frage 
sind von größtem Interesse die Beobachtungen, die U. L o m b r o s o (44) 
kürzlich bei Hunden nach Pankreasexstirpation gemacht 

Jahren vertreten habe, hat v. T a b o r a (6) in seiner oben erwähnten Arbeit die 
Ansicht ausgesprochen, die dyspeptischen Durchfälle seien nicht durch eine Ver- 
dauungsinsnfficienz bedingt, sondern durch die Produkte gesteigerter 
Darmfäulnis und Gärung. Die Ursachen dieser bakteriellen Störungen sieht 
er in dem Verhalten der Salzsäuresekretion: erhaltene oder gesteigerte 
Saftproduktion disponiere zu Gärung, herabgesetzte oder fehlende zu Fäulnis. 

Ich will nicht darauf eingehen, daß ein einfach reziprokes Verhältnis zwischen 
HCl-Gehalt des Magens und Darmfäulnis durchaus nicht erwiesen, sondern zum 
mindesten sehr unwahrscheinlich ist — ich habe diese Auffassung in eingehender 
Kritik der verwandten Methoden uud durch experimentelle Untersuchungen früher 
nachdrücklich bekämpft (41) nnd mit meiner Beweisführung auch die Zustimmung 
A. Schmidt’8 (44) gefunden. Wenn aber v. Tabora, und bis zu einem ge¬ 
wissen Grade auch A. Schmidt (43) die Ursache der dyspeptischen Diarrhöen 
in letzter Linie in der „Wucherung besonderer Gärungs- nnd Fäulniserreger“ 
sehen will, so ist demgegenüber zu sagen, daß — was Schmidt an gleicher 
Stelle selbst zugibt, — daß eine solche nur da möglich ist, wo „unresorbierte 
Nahrungsbestandteile im Darminhalt weilen“ (44) — d. h. wo die 
Tätigkeit des Dünndarms ungenügend ist. Auch wer die Bedeutung der bak¬ 
teriellen Vorgänge durchaus in den Vordergrund stellt, wird also zugebeu müssen, 
daß einem abnormen Bakterien Wachstum „in letzter Linie“ eine Insufficienz 
der Verdauung, speziell der Dünndarmtätigkeit zugrunde liegt. 

Die von v. Tabora Versuchte Einteilung der dyspeptischen Diarrhöen — 
fäulnisdyspeptische und gärungsdyspeptische, erstere bei Achylie, 
letztere bei intestinaler Kohle hydratgärung — dürfte nicht zu halten seiu. Denn 
bei Achylie findet sich nicht nur vermehrte Fäulnis, sondern auch gesteigerte 
Gärung, überhaupt sind die Verdauungsstörungen viel komplizierterer Art und 
lassen sich nicht in ein so einfaches System bringen; v. Tabora vernachlässigt 
ja alle Störungen außer Achylie und Stärkegärung. 
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hat. Zunächst blieb nach diesem Eingriff der Allgemeinzustand 
der Tiere und ebenso die Ausnutzung gut, das Fehlen des Pankreas¬ 
saftes wurde kompensiert; erst als das Allgemeinbefin¬ 
den sich verschlechterte, kam es zu schweren Verdauungsstö¬ 
rungen, indem die Allgemeinerkrankung auch die Ausnutzung be¬ 
einträchtigte. 

Ich halte also die von mir anfänglich gebrauchte Bezeichnung 
„chronische dyspeptische Diarrhöe“ für besser, als den 
von Nothnagel und A. Schmidt gewählten Namen „gastro¬ 
gen e Diarrhöe“, der einer meines Erachtens unrichtigen, weil 
einseitigen Auffassung des Krankheitsbildes entspricht. Um auch 
die Fälle einfacher Dyspepsie mit einzubeziehen, die ohne 
Diarrhöen verlaufen, habe ich den Ausdruck „chronische 
Magendarmdyspepsie“ gewählt. Er trifft das Wesen der 
Sache, ohne etwas zu präjudizieren, und unter diesen allgemeinen 
Begriff passen auch die „intestinale Gärungsdyspepsie“ 
A. Schmidt’s und Strasburger’s(45), sowie die von Rosen¬ 
heim (5) beschriebenen Dünndarmstörungen, die ebenso, wie die 
intestinale Gärungsdyspepsie, ohne Beteiligung des Magens und 
ohne wesentliche Diarrhöen verlaufen. 

Man kann dann Fälle mit und ohne Diarrhöe unter¬ 
scheiden; sie aber grundsätzlich zu trennen, geht schon deshalb 
nicht an, weil von dem Fall, der ohne alle Diarrhöen verläuft, über 
den mit gelegentlichen kurzen Durchfällen alle Übergänge zur 
stationären Diarrhöe Vorkommen. Ich halte es außerdem im Gegen¬ 
satz zu v. T a b o r a nicht für richtig, allein des verschiedenartigen 
Fäcesbefundes wegen ein im ganzen geschlossenes und in seinen 
Abstufungen und Komplikationen wohl verständliches klinisches 
Bild auseinanderzureißen. 

Was Dun die Regulation des Bakterienwachstums betrifft, 
60 versagt bei den meisten Dyspepsiekranken vermutlich schon die 
Magendesinfektion. 

Aus dem Mageninhalt einer Patientin (4) habe ich, — ebenso 
wie aus den Stühlen — häufig reichliches Wachstum von Hefen, 
Rosahefen, Oidium lactis, verschiedener Schimmel usw., 
sowie von B. coli erhalten; außerdem ergab die Ausspülung des nüch¬ 
ternen Magens einigemale eine enorme Aufschwemmung eines B. fluo- 
rescens liquefaciens, die das Spülwasser in eine intensiv grüne 
Flüssigkeit verwandelte. Da an den vorhergehenden Tagen das Wasser 
klar aus dem Magen zurückkam, so konnte die Fluorescenskultur höchstens 
24 Stunden alt sein. 

Indem ferner der Darminhalt durch den pathologischen Ver¬ 
dauungsvorgang eine abnorme Beschaffenheit erhält, ändern sich die 
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Wachstumsbedingungen für die Bakterien, es kann, wie Stras¬ 
burg er (16) sagt, ihre Gesamtmenge eine andere, größere werden, oder 
ihr wechselseitiges Mengenverhältnis sich verschieben, und es können 
fremde Arten aufkommen. So beobachtet man öfter, wie eine Butyricus- 
entwicklung von Kartoffelresten und anderem stärkehaltigen Material 
aasgeht. 

Daß Alterationen der Magen-Darmflora zu Verdauungsstörungen 
fuhren können, ist eine alte Annahme, die neuerdings auch für die Ätio¬ 
logie chronischer Verdauungsstörungen, Dünndarmdyspepsieen und 
Katarrhe geltend gemacht wird (Strasburger(16), Manna berg (42) 
u. a.) Dieser Effekt wird um so leichter eintreten können, wenn die 
Bakterien schon hoch oben, im Magen, dem Speisebrei in großen Mengen 
sich beimischen. So wäre es möglich, daß die Beaktion der Fäces durch 
die Entwicklung bestimmter Arten beeinflußt wird. 

Den Beweis für einen solchen Zusammenhang sieht Stras- 
burger(16) dann erbracht, wenn eine Bakterienart in den Stühlen des 
Kranken massenhaft auftritt, während sie im Darminhalt Gesunder nur 
vereinzelt vorkommt. Demgegenüber führe ich folgende Beobachtungen an: 

Experimentell: die Metschnikoffvibrionen, die ich Hunden ein¬ 
gab (41), machten eine der Cholerainfektion ähnliche schwere Entzündung 
der Dünndarm8cbleimhaut, gingen aber selbst im Dünndarm zugrunde. 
Die dem Eingriff folgenden Stühle enthielten nicht den Krankheitser¬ 
reger, dagegen regelmäßig in großen Mengen gleichgültige Saprophyten, 
verschiedene Proteusarten, Heubazillen u. a. m., die ich im normalen 
Hundekot niemals angetroffen habe, die indes in dem durch Metsch¬ 
nikoff veränderten Darminhalt vorübergehend günstige Wachsturas- 
bedingungen gefunden hatten. 

Klinisch: ans den Stühlen chronisch Dyspepsiekranker habe ich 
reichlich Proteus gezüchtet, wie B ooker (46) und Brudzinski (47) 
bei Fällen akuter Gastroenteritis. Die von mir untersuchten Stüblo 
hatten gleichen Charakter, wie in jenen Fällen, und es bestanden ähn¬ 
liche klinische Erscheinungen, wie die, welche diese Autoren auf Proteus- 
intoxikation zurückführen wollen. Indes habe ich das gleiche klinische 
Bild bei denselben Kranken zu anderen Zeiten gesehen, als kein Proteus 
aus den Stühlen wuchs, ebenso bei anderen Patienten, die niemals Pro¬ 
teus hatten — und andererseits fanden sich in denselben Stühlen mit 
Proteus und zum Teil in gleich großen Mengen andere Fäulnisbakterien, 
die man mit dem gleichen Recht als Krankheitserreger ansehen konnte. 
— Bei einer anderen Patientin (4) bestand während zweier Behandlungs¬ 
perioden von mehreren Monaten das gleiche klinische Bild, die sauren 
8tühle hatten beide Male denselben Charakter, indes enthielten sie während 
der ersten Behandlungszeit Unmassen von Hefen und Butyricus, das zweite 
Mal weder die eine noch die andere Art. 

In diesen Fällen chronischer Verdauungsstörungen er¬ 
wiesen sich also — ebenso wie bei dem Tierversuch — die Orga¬ 
nismen, die aus dem Stuhlbilde zunächst am auffälligsten hervortraten, 
als rein sekundärer Natur. Und das Gegenteil dürfte für die Be¬ 
obachtungen Book er ? s und Brudzinski*s schwer zu erweisen sein. 
Nicht einmal der Umstand, daß in Fällen tödlichen Ausgangs die Bak- 
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terien in den inneren Organen gefunden werden, ist ein stets schlüssiger 
Beweis; denn sie könnten auch postmortal übergewandert sein, wie 
dies Escherich (48) für das B. coli erwiesen hat. 

Daß ein kausaler Zusammenhang zwischen Bajcterien 
und chronischer Verdauungsstörung besteht, dieser im allge¬ 
meinen schwierige Nachweis dürfte — auch nach Strasburger’s (16) 
Ansicht — für den von mir ipitgeteilten Fall eines 13jährigen 
Mädchens erbracht sein (40), dessen ungemein massige gebundene 
Stühle — sie hatten seit vielen Jahren diesen Charakter — aus nichts 
weiter bestanden als aus Detritus und ungeheuren Mengen von Bakterien. 
Nahrungsrückstände enthielten sie nicht, vielmehr verschwanden alle 
Nabrungsreste regelmäßig während der Passage durch den Darmkanal 
und müssen zum großen Teil der Resorption entzogen und auf Kosten 
der Kranken den Bakterien anheimgefallen sein — das 13 jährige Mädchen, 
das sonst keinerlei krankhaften Befund bot, — es bestand auch kein 
chronischer Darmkatarrh — wog nur 48 Pfund. Dies ist ein Fall 
schrankenloser Bakterienentwicklung, der gegenüber 
alle Regulationsvorrichtungen des Magens und Darms 
versagen. 

Und so darf man vielleicht eine vierte bakteriogene 
Form chronischer Verdauungsstörungen den eigentlich 
dyspeptischen zur Seite stellen, „bakteriogen“ insofern, als die 
bakteriellen Vorgänge hier durchaus die Hauptsache zu sein schienen. 
Indes muß auch dieser Störung in letzter Linie eine Dünn dar m- 
insufficienz zugrunde liegen, wenn auch vielleicht lediglich eine 
solche der baktericiden Dünndarmtätigkeit. 

An dieser Stelle ist noch die Bedeutung nervöser Ein¬ 
flüsse zu erörtern. 

Gegenüber chronisch Diarrhöekranken besteht eine besondere 
Neigung, alles, was in der Anamnese widerspruchsvoll erscheint, 
von vornherein als „nervös“ abzutun. 

Manche Angaben („ich vertrage alles Fleisch, nur kein Kalb“, „alles 
Geflügel, nur kein Huhn u ) sind ohne weiteres als Beobachtungsfehler 
oder als auf Einbildung beruhend zu erkennen; begreiflich bei Kranken, 
die ein vieljähriges Leiden nervös und in der Nahrungsaufnahme ängstlich 
gemacht hat. 

Eine genaue Beobachtung ergibt aber häufig, daß es sich um be¬ 
stimmte Eigentümlichkeiten des Verdauungsvorgangs han¬ 
delt. (Kinder, z. B. die 3 Geschwister, die auf Maronenbrei jeweils am 
gleichen Tage alle 3 Diarrhöe bekamen und diese im allgemeinen nicht 
schwer verdauliche Speise in Massen ausschieden. Gewöhnlich schloß 
sich bei allen eine mehrere Tage währende Störung auch für andere 
Kohlehydrate an. — Ein Mann und ein Kind, die — letzteres während 
verschiedenen Perioden — Kartoffelbrei schlecht verdauten, während sie 
Nudel, Makkaroni usw. gut assimilierten. — Zucker wird von einem 
Teil der Kranken schlecht vertragen; anderen dagegen habe icl\ viele 
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Monate, ja länger täglioh d 00 —150 g mit bestem Erfolge gegeben.) Je 
mehr man die Eigentümlichkeiten gerade der Fälle studiert, die auf den 
ersten Blick nicht in das allgemeine Schema passen, desto häufiger löst 
sich das Bizarre auf und tritt das Gesetzmäßige auch hier hervor. 

Daß das Darmnervensystem durch ein so eminent chro¬ 
nisches Leiden allmählich in einen Reizzustand kommt und auch 
auf rein nervöse Reize anspricht, erscheint natürlich. So mag bei 
einem Dyspeptiker der gleiche psychische Reiz das eine Mal auf dem 
Wege einer rein zentralen Erregung der Peristaltik zu 
Durchfall führen, das anderemal auf dem Umwege irgendeiner 
Hemmung, einer Sekretionsstörung. Wenn manche Kranke 
unter gleichartigen Verhältnissen (z. B. der Anstalt) zeitweise die¬ 
selben Nahrungsmittel gut verdauen, die vielleicht eine Woche 
später schlecht ausgenutzt werden und Diarrhöen machen, so mag 
man an nervöse Beeinflussungen und Schwankungen der Sekretion 
denken. Vom Magen ist uns derartiges ja längst bekannt, wir 
finden bei dem gleichen Patienten nach dem Probeessen das eine 
Mal genügend, das andere Mal keine freie HCl, einmal den Magen 
nach 7 Stunden leer, ein anderes Mal noch gefüllt. Das gleiche 
lehrt das Experiment: wenn Cannon(39) seiner Katze Schmerz 
oder Unlustgefühle erzeugte, hörte die Bewegung des in vollster 
Verdauungstätigkeit begriffenen Magens auf. 

Bei manchen Kranken tritt die Wirkung nervöser, spe¬ 
ziell psychischer Momente besonders stark in den Vor¬ 
dergrund. 

Ich habe einen Sexualneurastheniker schwerer Art behandelt, 
dessen chronische Diarrhöen auf leiohte Hypnose für einige Zeit ver¬ 
schwanden — daneben zwei Achyliker mit schweren Diarrhöen, die 
nm vier Jahrzehnte zurückreichten. Hier liegen objektive Störungen 
der Magen- und Darmverdauung vor von wohl charakterisierter Art und 
in ausgesprochenster Form, und in der Tat wiederholte sich bei dem 
einen Kranken — unabhängig von allem, was ihn seelisch berühren oder 
erschüttern mochte — die Diarrhöe seit Jahrzehnten fast Tag für Tag. 
Allein der andere dieser beiden Kranken mit der gleichen objek¬ 
tiven Grundlage seines Leidens — er bietet ein ganz anderes Bild: 
seine Verdauungstätigkeit versagt zeitweise völlig (schwere chronische 
Fettdiarrhöen trotzten monatelang jeder Diät), zu anderen Zeiten ge¬ 
nügen die Verdauungsorgane sogar erhöhten Anforderungen — der Pa¬ 
tient, ein leidenschaftlicher Jäger, verbringt Jahr für Jahr einige Wochen 
im Walde und genießt dann ungestraft Speisen (Kartoffelsalat usw.), die 
er sonst nie vertragen würde. Als mächtiges Stimulans, das ganz minder¬ 
wertige Verdauungsorgane vorübergehend in energischer Weise anregt, 
erscheinen also auch hier psychische Einflüsse, starke seelische 
Anregungen, ebenso wie bei dem ersten Kranken, dem Neurastheniker, 
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der andererseits einen gleichartigen Magen- und Stuhlbefund 
bietet, wie die beiden Achyliker. 

Ein chronisch Darmkranker kann nervös werden und ein Ner¬ 
vöser an Darmstörungen erkranken; ebenso natürlich ist, daß der 
Status nervosus den Verlauf des Darmleidens in sol¬ 
chen Fällen beeinflußt. Das gleiche ist der Fall bei anderen 
Krankheiten, und doch wird niemand beispielsweise einen Herz¬ 
klappenfehler deshalb als nervöses Leiden ansehen, weil der 
Kranke auf Ärger usw. Herzklopfen bekommt. Hier ist uns eben 
die objektive Grundlage des Krankheitsbildes seit langem bekannt. 
t Da es bis vor kurzem eine Stuhluntersuchung nicht gab, so war 
man für die Differentialdiagnose der chronischen Diar¬ 
rhöen angewiesen auf die zum Teil widerspruchsvollen Angaben 
der Kranken und die rein äußerliche Beobachtung des Krankheits¬ 
verlaufs. Die mangelhafte Wirkung der Stopfmittel — 
die indes gerade für die Dyspepsiekranken so charakteristisch ist 
— sowie das häufige Versagen der Diät — die jedoch den 
speziellen Verhältnissen des einzelnen Falles oft nicht entsprechen 
mochte — gelten als sichere Zeichen für den nervösen Charakter 
des Leidens. Dabei wird mit der Diät zu oft gewechselt und von 
Arzt und Patient, falls der Erfolg auf sich warten läßt, herum¬ 
probiert selbst in veralteten Fällen, bei denen nur von einer 
längere Zeit systematisch durchgeführten Diät Erfolg zu er¬ 
warten ist. 

So beruht die Diagnose der nervösen Diarrhöe 
vielfach auf einer einseitigen Betonung und Über¬ 
schätzung mehr oder weniger zufälliger nervöser Be¬ 
gleiterscheinungen und auf der nicht zweifelsfreien 
Beurteilung therapeutischer Mißerfolge. Ich komme 
also zu dem gleichen Resultat, wie A. Schmidt(7): je häufiger 
und sorgfältiger man Magen und Fäces untersucht, desto seltener 
werden die rein nervösen chronischen Diarrhöen („nervös“ im 
heute üblichen Sinne) werden, deren Häufigkeit neuerdings 
K u 11 n e r (9) betont hat. Wir kennen eine nervöse Achylia gastrica, 
der möglicherweise die Pankreasachylie anzureihen ist, und so 
könnten bei einem Teil dieser Kranken die objektiven Stö¬ 
rungen der Magen- und Darmarbeit in letzter Linie auf 
Anomalieen der Drüseninnervation beruhen. Diese Auf¬ 
fassung unterscheidet sich von der sonst üblichen der nervösen 
Diarrhöe, insofern hier zwischen der nervösen Ursache und der 
Diarrhöe die Störung des Verdauungsvorgangs steht, 
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welche die gleiche Wirkung ausüben muß, gleichgültig, ob sie 
durch eine Hemmung nervöser Art oder durch katarrhalische Heize 
entstanden ist. 


Diagn ose. 

Chronische Magen-Darmdyspepsie und insbesondere chronische 
dyspeptische Diarrhöe sind nach meinen Erfahrungen sehr häufig, 
letztere ist die chronische Diarrhöe kat’ exochen. 

Schon die Vorgeschichte ist im allgemeinen recht charakte¬ 
ristisch, der Verlauf meist Jahre, selbst Jahrzehnte ein monotoner, 
oft ohne alle Komplikationen. Zu beachten ist, daß Dickdarm¬ 
symptome nervöser oder entzündlicher Art stärker hervortreten, 
ja zeitweise das Symptomenbild beherrschen können. Man muß 
daher bei allen Dickdarmerkrankungen, die mit Diarrhöe verbunden 
sind, ebenso bei den bekannten Fällen, in denen Verstopfung und 
Diarrhöe abwechseln, an die Möglichkeit denken, daß eine Dys¬ 
pepsie zugrunde liegt. Magenbeschwerden können auf die 
Mitbeteiligung des Magens hinweisen; aber auch wo sie fehlen, ist 
es rätlich, den Magen zu untersuchen, und zwar nicht nur nach 
demProbefrühstück. Sonst wird man nicht selten eine Atonie 
übersehen, oder auch eine Hyposekretion, sofern sie erst nach dem 
Mittagessen hervortritt, das an die Sekretion höhere Anforderungen 
stellt, als das Frühstück. 

Bei der körperlichen Untersuchung gewonnene Magen-Darm¬ 
befunde sind in keiner Weise charakteristisch. 

In jedem Falle wird die Diagnose durch die Stuhl Unter¬ 
suchung entschieden werden, die nach Möglichkeit zu wieder¬ 
holen sich stets empfiehlt Falls es sich um reine Dickdarm¬ 
diarrhöen handelt ist ein pathologischer Befund an Nahrungs¬ 
rückständen überhaupt nicht zu erwarten, falls um Dünndarm¬ 
diarrhöen nervöser oder katarrhalischer Art, so müßten sich 
regelmäßig Beste aller Nahrungskomponenten zusammenfinden. Die 
Untersuchung der Probestühle wird schließlich in Fällen, in denen 
man den Magen nicht untersuchen kann, über die HCl-Sekretion 
einigermaßen orientieren. — Für die Diagnose der nichtdiar- 
rhoischen Dyspepsie ist es wichtig, daß man an das Be¬ 
stehen einer solchen überhaupt denkt, vor allem bei Kindern, die 
in Ernährung und Wachstum Zurückbleiben und bei denen sich all¬ 
mählich eine schwere Anämie ausbildet. Auffallend übler Geruch 
und stark abweichende Heaktion der gebundenen Fäces machen 
Dyspepsie sehr wahrscheinlich, können aber auch fehlen. 

Deutsches Archiv für klln. Medizin. 94. Bd. 11 
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Steht der Charakter der Magen-Darmstörung fest, so ist m 
entscheiden, ob diese nicht eine sekundäre ist, bedingt z. B. durch 
Chlorose oder durch andere Anämieen, z. B. nephritischea Ursprungs, 
wie man bei einem unserer Kranken annehmen konnte. 

Differentialdiagnostisch sind schwere organische Läsionen 
der Verdauangsorgane zu berücksichtigen, insbesondere Carcinom 
und Tuberkulose, und zwar namentlich dann, wenn die Diar¬ 
rhöen erst kürzere Zeit bestehen. Die Stuhluntersuchung wird aller¬ 
dings nur eine vorhandene Dyspepsie ermitteln, nicht aber das 
gleichzeitige Bestehen eines Carcinoms, tuberkulöser oder sonstiger 
Geschwüre ausschließen können. Daß indes die Gefahr der Ver¬ 
wechslung nicht groß ist, beweist der weitere Verlauf der Krankheit, 
über den ich betreffs der großen Mehrzahl meiner Patienten ans 
den letzten 10 Jahren unterrichtet bin. Ich selbst habe nur bei 
2 Kranken, bei denen ich an das Bestehen dyspeptischer Diarrhöen 
dachte, ein Rektumcarcinom gefunden. 

Prognose. 

Die bezüglich der hereditären Verhältnisse gemachten Beob¬ 
achtungen sprechen dafür, daß hereditäre Belastung mög¬ 
licherweise eine ungünstige Bedeutung hat; es könnte solchen Fällen 
eine angeborene minderwertige Leistungsfähigkeit der Verdauungs- 
organe zugrunde liegen. 

Daß das 1. Jahrzehnt eine eigenartige Stellung einnimmt 

— indem die in diesem Lebensalter Erkrankten einen besonders 
langwierigen Verlauf ihres Leidens zeigten — wurde bereits 
erwähnt. Insofern aber jene Kranken in ihrer Jugend keine ent¬ 
sprechende Behandlung erfuhren, gestattet ihre Krankbeitsdauer 
keinen sicheren Schluß auf den Verlauf bei den von mir be¬ 
handelten Kindern; er war vielmehr meist günstig oder doch be¬ 
friedigend. Immerhin aber ist diesen Kindern gegenüber eine sichere 
Prognose nach den bisherigen Erfahrungen weniger Jahre nicht zu 
stellen, um so weniger, als bei allen mit nur einer Ausnahme sich 
eine schwere und sehr hartnäckige Ernährungsstörung und Anämie 
ausbildete. Vorsichtig wird man auch solche Fälle beurteilen müssen, 
bei denen zu einem frühen Beginn später unregelmäßiges Leben 

— etwa wählend der Studentenzeit — hinzukommt. 

Nicht ohne Bedeutung sind die äußeren Verhältnisse der 
Kranken; Unbemittelte im allgemeinen und Personen, die auf das 
Wirtshaus angewiesen sind, werden mit ihrer Verpflegung Schwierig¬ 
keiten haben. 
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Bezüglich des Magens ist zu sagen, daß die Acbylie, die ja 
so oft als praktisch bedeutungslos befunden wird, möglicherweise 
weniger von Belang ist als ausgesprochene Atonieen. Von großer 
Bedeutung ist das Verhalten der Stühle. Wiederholter Befund 
reichlicher Nahrnngsbestandteile wird im allgemeinen als ungünstiges 
Zeichen zu gelten haben und umgekehrt. 

Das gilt jedoch nicht für alle Fälle, wie die oben (cf. Krankheits- 
Verlauf) mitgeteilten Erfahrungen beweisen. Auch kann einer anfänglich 
raschen Besserung ein weniger günstiger Verlauf folgen: die Stühle sind 
▼an den ersten Behandlungstagen an während 2—3 Wochen ganz regel¬ 
mäßig, dann aber kehren die Diarrhöen zurüok und bessern sich nur 
langsam. — Bei Kränken, die anfänglich einen geringen Befand haben, 
z. B. an Bindegewebe, treten manchmal im Verlauf der Behandlung aus¬ 
gesprochene Iusufficienzerscheinungen seitens des Dünndarms nnd zugleich 
Diarrhöen auf (Störungen von mehr periodischem Cha¬ 
rakter). Auch können Diarrhöen anscheinend rein gastrogener 
Art besonders hartnäckig sein, bei denen jeder Befund fehlt, falls nur 
gekochtes oder durchgehrateues Fleisch gereicht wird. Einen Finger¬ 
zeig kann bei der Beurteilung solcher Fälle das Verhalten der Darm¬ 
flora gehen. Starke Abweichungen vom Normalen, zahlreiches Auf¬ 
treten wilder Arten (Hefen) sohcint immer ein Beweis, daß die Ver¬ 
dauung eine abnorme ist, auch wenn dies mit unseren heutigen Methoden 
nicht nachzuweisen ist. Prognostisch ungünstig erscheinen die Fälle, die 
vorwiegend mit gebundenen Stühlen verlaufen, insofern, als sie leicht 
der Beachtung entgehen. 

Sanre Nachgärung der Fäces halten Schmidt und Stras- 
bnrger (17) für ein Zeichen einer leichten Dünndarmstörung, da man 
sie ja schon bei normalen Verdauungsorganen durch grobe Kost hervor- 
rufen könne. Diese Annahme mag für die isolierte intestinale Gärungs- 
dyspepeie der genannten Antoren zutreffen; auch für einen Teil der 
Kranken, die kompliziertere Störungen haben — wenn nämlich bei ent¬ 
sprechender Diät nach den ersten Tagen die Symptome der sauren Nach¬ 
gärung verschwinden. Tritt dagegen im Verlauf von Wochen oder gar 
Jahren, wie ich dies hei verschiedenen Kindern nnd Erwachsenen ge¬ 
sehen habe, bei schlackenarmer Kost gelegentlich immer wieder Naoh- 
sänrung auf, so ist dies nach meinen Erfahrungen ein übles Zeichen, das 
eine erhebliche Alteration der Stärkeverdauung beweist, und wir hätten 
beim Übergang zu gröberer Amylaceenkost mit größter Wahrscheinlich¬ 
keit wieder Diarrhöen zu befürchten. Bei manchen Patienten war mit 
ziemlicher Sicherheit das Eintreten einer 1—2 tägigen Diarrhöe vorans- 
znsagen, so oft ein gebundener Stahl nachsäuerte. 

Als ein günstiges Zeichen sehe ich es an, wenn noch während 
der Behandlung Diarrhöekranker Neigung zu Verstopfung 
anftritt, was wir öfter beobachtet haben. Sie erscheint als 
eine natürliche Reaktion, der Darm war durch jahrelang tvirk- 
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same übergroße Reize übermüdet und erschlafft jetzt, wenn der patho¬ 
logische Reiz wegfällt. 

Nach dem Gesagten sind die Ergebnisse der Stuhluntersuchung 
erst im Verlaufe der Beobachtung mit Sicherheit für die 
Prognose zu verwerten, und für die Beurteilung des Dauererfolges 
ist abzuwarten, ob die Besserung auch bei Übergang zu weniger 
strenger Kost standhält. 

Prognostische Bedeutung haben ferner der Kräftezustand, 
indem starker Kräfteverfall auch Magen und Darm ungünstig be¬ 
einflussen wird, ausgedehnte Katarrhe und schwere Entzün¬ 
dungen des Darms, sowie die nervösen Folgezustände, die 
im Bereich des Dickdarms sich entwickeln können — schließlich 
Komplikationen, vor allen die mit Lungentuberkulose, eventuell 
auch mit Lues, Diabetes und Adipositas. 

Betreffs der Prognose der sekundären Darmkatarrhe 
ist die verschiedentlich gemachte Beobachtung von Bedeutung, daß 
jahrelang Diarrhöen bestehen oder immer wieder auftreten können, 
ohne überhaupt zu dauerndem Katarrh zu führen, und ferner, daß 
reichliche Schleimausscheidungen zusammen mit den Diarrhöen ver¬ 
schwanden (in manchen Fällen schon im Verlaufe von 1—2 Wochen). 
Auch sonst hatte ich öfter den Eindruck, daß die sekundären 
Katarrhe eine bemerkenswerte Neigung haben auszuheilen, wenn 
erst die Diarrhöen auf hören. 1 ) Jedenfalls tritt ihre Bedeutung im 
allgemeinen weit hinter diejenige der eigentlichen Verdauungs¬ 
störung zurück, zumal die Schleimsekretion selten eine kontinuier¬ 
liche ist. 

Wir haben gesehen, daß selbst sehr schwere Störungen in 
wenigen Wochen sich zurückbilden können. Überhaupt dürfen 
wir die Prognose für die große Mehrzahl der Fälle 
günstig stellen, wenn man auch gut tun wird, die Kranken 
darauf hinzuweisen, daß bei einem derartig chronischen Leiden mit 
langen Zeiträumen gerechnet werden muß. 

Die Therapie 

ergibt sich aus der Auffassung des Krankheitsbildes und ist in 
erster Linie eine diätetische. 

Unsere Aufgabe besteht darin, dieErnährungdesKranken 
so einzurichten, daß Magen und Darm die gereichten 
Nahrungsmittel zu verdauen imstande sind — und 


1) Bei anderen Kranken war der Katarrh allerdings sehr hartnäckig. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über chronische Magen-Darmdyspepsie und chronische dyspeptische Diarrhöen. 165 

zwar möglichst restlos. Denn die nnresorbiert gebliebenen 
Nahrungs bestandteile bilden ebenso, wie die normalen Nahrungs- 
schlacken einen für diese Kranken unzweckmäßigen, ja gefähr¬ 
lichen Ballast; sie erregen durch ihre physikalische Beschaffenheit 
den ohnedies zu Hypermotilität neigenden Darm, sie entziehen 
solche Nahrungsbestandteile der Ausnutzung, die bei gleichmäßig 
feiner Verteilung gut resorbiert würden, und führen den Fäulnis- 
und Gärungsprozessen Material zn, denen gegenüber der Darm 
dieser Patienten mehr oder weniger schutzlos ist, und deren Pro¬ 
dukte gleichfalls peristaltikreizend wirken. Es sind also diejenigen 
Nahrungsmittel zeitweise zn entziehen, resp. nach Möglichkeit zu 
beschränken, die normalerweise große Rückstände geben, 
d. h. die schlackenreichen, sowie die, welche im einzelnen Fall 
schlecht verdaut und dadurch zu unresorbierbaren Schlacken 
werden, und schließlich solche, welche eine Reizwirkung mehr durch 
chemische Eigenschaften ausüben. 

Zu den schlackenreichen Nahrungsmitteln (Gemüse, Obst, Schwarz¬ 
brot usw.) ist für Personen mit Hypochlorhydrie auch alles rohe und 
geräucherte Fleisch zu rechnen. — Mehr im chemischen Sinne 
reizend wirken verschiedene Genußmittel, Gewürze usw., aber auch die 
Milch, die schon von manchen Gesunden, noch häufiger aber von Dys- 
peptikern nicht vertragen wird; auch von solchen, die keine Störung der 
Eiweißverdauung zeigen und Zucker gut assimilieren. Wenn man 
auch m. E. meist nicht so weit zu gehen braucht, wie Rosenheim (18), 
der sie in den ersten Wochen der Behandlung überhaupt vermeidet, so 
gebe ich die Milch doch selten unvermischt und beschränke oft das 
Quantum. — Zu vermeiden sind kalte und kohlensäurereiche 
Getränke, wie Bier, Champagner, gewisse Mineralwässer (Selters, 
Apollinaris usw.), meist auch Weißweine, besonders Moselwein. 

Über die Nahrungsmittel, die der einzelne Kranke schlecht 
verdaut, gibt das Verhalten der Magen- und Darmtätigkeit 
Aufschluß. 

Der Befund einer Achylia gastrica oder Hyposekretion kann dazu 
Anlaß geben, die Fleischnahrung zu beschränken, oder doch die zarteren 
weißen Sorten zu bevorzugen, eventuell das Fleisch hachiert zu verab¬ 
reichen, eine Form, die den normalen Dünndarmverhältnissen 
näherkommt. Nach den Beobachtungen 0. Cohnheim’s (32) erleichtert 
ja hachiertes Fleisch die Dünndarmarbeit bei Acbylie, Hyposekretion und 
Hypermotilität, müßte sie erschweren bei normaler Magenverdauung, 
Hypersekretion mit und ohne Atouie. Rohes Fleisch ist natürlich über¬ 
haupt zu vermeiden. — Atonie des MagenB wird die ganze Einteilung, 
Zusammenstellung und Menge der einzelnen Mahlzeiten beeinflussen 
müssen. 

Entsprechend den Resultaten der Fäcesuntersuchung sind die 
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Nahrungsmittel aus der Kost zu. streichen, die in den Stählen in patho¬ 
logischer Menge wieder auftreten. Dieser Forderung ist leicht zu ge¬ 
nügen für Fleisch und Fett. Statt des ersteren gibt man Fleischsaft — 
weniger vorteilhaft Beeftea —, Milch, Eier, auch Plasmon oder Saaa- 
togen, statt der Eier in Fällen erheblicher FettinsufficienB nur Eiweiße, 
bis 4, 6 und mehr täglich. Fett kann man leicht vermeiden, wenn man 
das Fleisch nur gekocht gibt, anf Milch verzichtet etc. Dagegen sind 
die Kohlehydrate unmöglich ganz zu entbehren. Es wäre ausgeschlossen, 
einem solchen Kranken, etwa wie einem Diabetiker, die genügende Nah¬ 
rungsmenge an Fleisch und Fett beizu bringen, ohne ihm zugleich schlacken¬ 
reiche Nahrungsmittel, vor allem Gemüse zu geben. 

Da nun, wie wir gesehen haben, die Fleisehverdauung am 
seltensten, die des Fetts am häufigsten beeinträchtigt ist, so wird 
die Durchführung der Diät sich meist so gestalten, daß einer¬ 
seits leicht verdauliche Eiweißträger, andererseits die 
Kohlehydrate in aufgeschlossener Form die Grundlage 
der Kost zu bilden haben. Wo die Untersuchung einen negativen 
Befund an Fleisch und Stärke ergibt, kann man von den genannten 
Nahrungsmitteln von vornherein reichlichen Gebrauch machen — 
mit Vorsicht und in beschränktem Maße von Milch — dagegen ist auch 
bei anscheinend guter Ausnutzung dem Fett gegenüber Zu¬ 
rückhaltung geboten. Wenn man z. B. bei Störungen der 
Stärkeverdauung entsprechend dem Ergebnis der ersten Stuhl¬ 
untersuchungen wenig Kohlehydrate und viel Butter gibt, kann es 
Vorkommen, daß zwar die Stärkeausscheidung zurückgeht, dafür 
aber um so mehr Fett ausgeschieden wird und erst recht Diarrhöen 
auftreten. Bei Insufficienz der Stärkeverdauung wird es sich nach 
dem Gesagten nicht darum handeln können, Kohlehydrate über¬ 
haupt zu vermeiden, sondern darum, noch mehr als bei den übrigen 
Patienten, sie in möglichst leicht resorbierbarem Zustand zu geben. 

Auch bei der Behandlung von Kindern, deren Körper in 
der Entwicklung begriffen ist, wird man es öfter nicht umgehen 
können, vielleicht für längere Zeit eine einseitige Kost festzusetzen. 
Denn auch in solchen Fällen muß die nächste Aufgabe sein, 
zwischen Nahrungszufuhr und Leistungsvermögen der Verdauungs¬ 
organe das Gleichgewicht herzustellen, ein stabiles Gleichgewicht, 
wie es für den Gesunden bei gewöhnlicher, gemischter Kost besteht 

Schließlich ist zu bedenken, daß bei profusen Diarrhöen 
naturgemäß die Resorption aller Nahrungsbestandteile beeinträch¬ 
tigt ist, auch solcher, die von den betreffenden Personen bei 
weniger gesteigerter Peristaltik gut ausgenutzt werden; auch sie 
gewinnen den Charakter von Schlacken. In solchen Fällen wirkt 
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vorzüglich die ganz flüssige Kost. Sie hat bei richtiger Be¬ 
messung der Mengen nnd zweckmäßiger Verteilung der Mahlzeiten 
den Vorteil, daß sie Magen und Darm nicht belastet, die danieder¬ 
liegende Sekretion am wenigsten in Anspruch nimmt und am 
raschesten resorbiert wird. 

Diese Vorzüge machen die flüssige Kost, gleichgültig, was 
für eine Störung zugrunde liegt, zu einem wichtigen Faktor 
für die Behandlung schwerer Diarrhöen. So verwenden 
wir sie bei schweren Fettdiarrhöen und ebenso bei hochgradiger 
Stärkeinsufficienz, und zwar in Form von Fleischsaft, wässerigen 
Abkochungen feiner Mehle, Wasserkakao und Zuckerlösungen. Wir 
geben im allgemeinen Rohrzucker, dessen Inversion durch den Darm¬ 
saft erfolgt, und probieren dabei die dem einzelnen zuträgliche 
Menge vorsichtig aus. Öfter kommt man dabei auf ein Tages¬ 
quantum von 100—150 g Rohrzucker, die einen Brennwert von 396 
bis 594 Kalorieen besitzen (wenn auch zu so großen Mengen mehr 
bei Kranken ohne starke Diarrhöen). 

Nach Maßgabe dieser Gesichtspunkte verordnet man im all¬ 
gemeinen bei Beginn der Behandlung eine mittelstrengeKost, 
welche die erwähnten schlackenreichen und reizenden 
Nahrungs- und Genußmittel ausschließt und im wesentlichen 
besteht aus magerem Fleisch (gekocht oder gut gebraten), 
Eiern, von denen wir, weich gekocht und in Puddings usw., den 
meisten Patienten täglich 3—4, auch mehr geben; Milch, soweit 
sie mit anderen Nahrungsmitteln zu verwenden ist; Kohlehy¬ 
draten als Toasts, Zwiebacke, auch Weißbrötchen, in Gestalt von 
Breien, Hafergrütze, Kakao, Kartoffelbrei, Makkaroni, Nudeln usw., 
Reis, schließlich in Form verschiedener Aufläufe. 

Fleisch geben wir sehr oft nur einmal täglich, indem wir zunächst 
rotes neben weißem versuchen, und reichlichen Gebrauch von mageren 
Fischen machen. Als Kompott kommt, solange Neigung zu Diarrhöen 
besteht, nur Heidelbeersaft zur Verwendung, niemals die Beeren selbst, 
die sehr reich an Kernen sind. 

Seit langem vermeide ich es, die Kost anfangs noch strenger zu ge¬ 
stalten, denn man würde sonst manchen Patienten unnötige Beschrän¬ 
kungen auferlegen und in solchen Fällen zu einem falschen Urteil 
kommen. Das Nahrungsquantum zu beschränken ist nur in 
schweren Fällen nötig, öfter wird bei mangelndem Appetit und 
daniederliegendem Kräftezustand reichlichere Nahrungsaufnahme 
anzustreben sein. Innerhalb der erstenWoche stellt es sich in 
der Regel heraus, ob die Entziehung noch strenger zu gestalten 
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ist. Dies kann — nach den individuellen Verhältnissen — in ver¬ 
schiedener Weise geschehen (Beschränkung des Milchquantums, 
Auswahl des Fleisches und der Kohlehydrate, event flüssige Kost). 

Bei Kranken mit Störungen der Stärkeverdauung sieht man 
zuweilen, daß selbst auf leicht verdauliche Nahrungsmittel, wie Hafer¬ 
grütze, Reis und ähnliches stark und gashaltige, zum Teil auch be¬ 
sonders reichliche Entleerungen erfolgen. In leichteren Fällen dieser 
Art, wenn keine stärkeren und häufigen Durchfälle auftreten, genügt es, 
vorübergehend die Kohlehydrate zu beschränken und nach Maßgabe des 
einzelnen Falles auszuwählen. Bei Eintritt schwerer Diarrhöen gehe ich 
aber sofort zu flüssiger Kost über, die mir gerade bei hochgradiger 
Stärkeinsufficienz ausgezeichnete Dienste geleistet hat. Die Fäces ver¬ 
lieren unter dieser Diät meist rasch ihr helles schaumiges Aussehen, 
werden weniger massig und konsistenter, der saure Geruch verschwindet. 
Ich habe eine derartige Kost bei einzelnen Patienten gut 2 Wochen 
durchgeführt und habe dabei nicht nur eine Besserung der Stühle, son¬ 
dern sogar Hebung des Allgemeinbefindens erzielt. Die Kranken hatten 
eben vorher die gehaltreichere Kost erheblich schlechter ausgenutzt. 

Eine Indikation für flüssige oder flüssig-breiige Diät besteht 
auch bei Magenatonie. 

Zucker gaben wir auch in der Absicht, durch reichliche Ein¬ 
führung von Kohlehydraten eine abnorm starke Eiweißfaulnis herabzu¬ 
setzen, da ja das B. coli bei gleichzeitiger Anwesenheit von Kohlehydraten 
und Eiweiß zuerst erstere angreift. Indes traf die Annahme nicht zu, 
es möchte ein Teil der Zuckerlösung in die tieferen Abschnitte des 
Dünndarms und in den Dickdarm gelangen; die Stühle'verloren durch 
Verabreichung des Zuckers niemals ihre stark faulige Beschaffenheit. 
Jedenfalls aber bildete der Zucker, den ich in den angeführten Mengen 
verschiedene Patienten, darunter einige Kinder, viele Monate und länger 
nehmen ließ, ein vorzügliches Nahrungsmittel. 

Die Einteilung der Kost ist gewöhnlich die, daß täglich 2 Haupt- 
und 4 Zwischenmahlzeiten, bei flüssig-breiiger Kost 7—8 Mahlzeiten ge¬ 
geben werden. 

Schwierigkeiten machen zuweilen die Fälle, bei denen Obsti¬ 
pation und Diarrhöe abwechseln. Man muß sich hüten, bei diesen 
Kranken etwa ebenso, wie sie selbst es oft mit Abführ- und Stopfmitteln 
tun, mit der Kost hin und her zu lavieren. Sonst werden die Durch¬ 
fälle immer zurückkehren. Vielmehr gibt man am besten für längere 
Zeit, wenigstens mehrere Wochen, eine leicht stopfende Kost und sorgt 
gleichzeitig durch einfache Mittel für regelmäßige Stuhlentleerung, in der 
gleichen Weise, wie bei den Kranken, die nach beseitigter Diarrhöe zu 
Verstopfung neigen. Oft genügen diesem Zwecke Kamillenklistiere; 
wenn nicht, gibt man mehrmals täglich etwas Wiesbadener Kochbrunnen 
von Zimmertemperatur, läßt weiterhin einige stopfende Nahrungsmittel 
weg usw. — Kurz, wenn man die Sache im einzelnen Falle ausprobiert, 
kommt man fast immer auf eine Zusammenstellung in der Diät, bei wel- 
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eher der Darm dieser Kranken, der ja nur zu leicht anspricht, regel¬ 
mäßig arbeitet. 

Wir sind damit bei der sonstigen Behandlung angelangt 
und haben zunächst die grundsätzliche Frage zu entscheiden, ob man 
solche Kranke mit Stopfmitteln behandeln soll, die— wie oben 
erwähnt — von den meisten bereits in allen möglichen Formen 
und ohne Erfolg durchprobiert sind. 

Die Diarrhöen sind in diesen Fällen eine natürliche und an 
sich zweckmäßige Reaktion des Darms, mit dem Ziel, einen 
abnormen Darminhalt auszustoßen, den wir durch Stopfmittel zwar 
vorübergehend, auf Tage, zurückhalten können, der indes dann um 
so länger die Darmwand zu reizen und Zersetzungen zu unter¬ 
halten imstande ist. Hört dann die Wirkung des Stopfmittels auf, 
so werden die Durchfälle um so sicherer wieder auftreten. Aus dieser 
Überlegung werden wir in derartigen Fällen die Stopfmittel 
grundsätzlich verwerfen, solange Gärungs- oder ge¬ 
steigerte Fäulnisvorgänge bestehen oder — bei Durchführung der 
entsprechenden Diät — unverdaute Nahrungsbestandteile in erheb¬ 
licherer Menge mit den Stühlen abgehen. 

Unsere Aufgabe ist unter diesen Umständen die gleiche, wie 
bei den akuten infektiösen Diarrhöen, wir müssen den Verdauungs¬ 
kanal in seinem Bestreben unterstützen, unverdaulichen Bal¬ 
last und pathologische Verdauungsprodukte zu ent¬ 
leeren, und haben zu diesem Zweck gleich wirksame Mittel in 
der Ausspülung des Magens und Dickdarms. 

Magenausspülungen mache ich seit Jahren, wenn Atonie be¬ 
steht oder der nüchterne Magen Säuren enthält, oder die Untersuchung 
des Mageninhalts abnorm hohe Gesamtacidität ergibt. Achylie bildet an 
sich keine Indikation für Ausspülungen. Außerdem spüle ich den Magen, 
ohne daß eine dieser Bedingungen zutrifft, bei Kranken, deren Diarrhöen 
ohne ersichtlichen Grund sich nicht bessern wollen. 

Einläufe geben wir als gewöhnliche Wasser- resp. Kamillentee¬ 
klistiere oder in Form hoher Einläufe, letztere bei ausgesprochenen 
Gärungs- und Fäulnisprozessen, sowie bei starkem Dickdarmkatarrh. Bei 
diesem setzen wir der Spülflüssigkeit öfter Natr. carb. und Natr. chlorat. 
zu (1:2, nach dem Rezept F1 e i n e r ’ s) (49). Mit solchen Einläufen 
fördert man außer Kot oft reichliche Mengen von Gasen, Schleim und 
zugleich ungezählte Mengen von Bakterien zutage; kürzlich behandelten 
wir einen Herrn, hei dem öfter zahlreiche Stückchen von Fleisch und 
selbst von Kalbsbrieschen mit dem Spülwasser herauskamen, die trotz 
kurz zuvor erfolgter Stuhlentleerung im Dickdarm liegen geblieben waren 
und der Fäulnis anheimgefallen wären. 

Die Einläufe wirken in der Mehrzahl der Fälle sehr gut; bei 
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manchen Patienten vermehren eie indes anfanglieh die Zahl der Ent¬ 
leerungen, indem die Einlaufeflüseigkeit erst allmählich in mehreren Por¬ 
tionen abgeht, mit oder ohne Kot, und manchmal unter KolikBchmerzen. 
Heist gelang es, über die Schwierigkeit hinwegzukommen, indem wir die 
Ausspülungen zunächst nur jeden zweiten Tag anwendeteo. 

Zuweilen sieht man die Diarrhöen noch fortbestehen, nachdem 
bei entsprechender Kost die Ausscheidung von Nahrungsbestand¬ 
teilen aufgehört hat, und ohne daß abnorme Zersetzungsvorgänge 
mehr nachweisbar sind. Die Ursache dieser Diarrhöen dürfte darin 
zu suchen sein, daß der Reizzustand der Peristaltik eine 
gewisse Selbständigkeit erlangt hat und nach beseitigter Ursache 
fortbesteht. In solchen Fällen habe ich mit gutem Erfolg Opium 
und andere Stopfmittel gegeben, die vordem, solange die Dyspepsie 
bestand, unwirksam gewesen waren. Besteht gleichzeitig noch 
starker Katarrh, so bediene ich mich mit Vorliebe eines adstrin¬ 
gierenden Tees, dessen Rezept ich noch von meinem Lehrer Erb 
habe, und der mir öfter von Nutzen war: Fol. trifol. fibrin. 20,0 r 
Lign. Quass. 10,0, Cort. Condurang. Flor. Chamomill. Rad. Colomb. 
aa. 25,0, M. f. Species. D. S. Vs—1 Teelötfel auf Vs—1 Tasse, 
2—3mal täglich. In derartigen Fällen also kann man 
Obstipantien mitVorteil geben; sonst aber widerrate 
ich ihren Gebrauch. 

Von sonstigen Medikamenten kommen hauptsächlich Salz¬ 
säure (2mal täglich 40—50 Tropfen Acid. hydr. dilut.) und Pan¬ 
kreon in Betracht; von letzterem habe ich allerdings weniger 
Erfolg gesehen, als ich erwartet hatte. Über die neuerdings von 
Leo (50) empfohlene Gelatinebehandlung besitze ich bisher 
geringe Erfahrungen, ebenso über Lactobacillin. Die Ver¬ 
wendung von Schweinemagensaft wurde wegen der von ver¬ 
schiedenen Seiten, auch von uns (W. Erb jun. (56)) festgestellten 
Unwirksamkeit des Präparates bald wieder aufgegeben. Bei akuten 
profusen Diarrhöen, die mit gesteigerter Darmfäulnis oder Gärung 
einsetzten, gaben wir verschiedentlich Calomel mit anscheinend 
günstigem Erfolg. Ein Einfluß beispielsweise auf das leicht kon¬ 
trollierbare Hefenwachstum war allerdings nicht wahrzunehmen. 

Sehr wichtig ist, die Patienten in jeder Beziehung ruhig zu 
halten; schwer Kranke gehören zunächst unbedingt ins Bett, 
leichter Kranke läßt man, täglich mehrere Stunden, am besten 
nach jeder Mahlzeit liegen. Daß Wärme gegen Durchfälle und 
Kolikschmerzen günstig wirkt, ist eine alte Erfahrung, ebenso be¬ 
einflußt sie spastische und entzündliche Affektionen des Darms. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über chronische Magen-Darmdyspepsie and chronische dyspeptische Diarrhöen. 171 

Wir machen von ihr sowohl äußerlich (Umschläge, Thermophor) 
als innerlich Gebrauch in Form von heißem Wasser, das meist 
dreimal täglich vor den Mahlzeiten in kleinen Portionen von 100 
Jbis 200 ccm getrunken wird. Meine Erfahrungen beziehen sieh 
hauptsächlich auf Wiesbadener Kochbrunnen, der — ab¬ 
gesehen von der peristaltikhemmenden Wirkung — nach den Unter¬ 
suchungen Bickel’s (52) in gewissem Maße die HCl-Sekretion 
anregt. Daß der Kochbrunnen auf diese chronischen Diarrhöen 
günstig wirkt, beweisen die Erfolge, die man bei ambulant be¬ 
handelten Patienten sieht, deren „Kur“ sich auf das Trinken 
von Kochbrunnen beschränkt, und die im Hotel unter weniger 
günstiger Ernährung stehen als zu Hause. Niemals darf man 
größere Mengen des Brunnens trinken lassen. Gewicht zu legen 
ist auf tonisierende Allgemeinbehandlung (Arsenik sub¬ 
kutan etc.), milde hydrotherapeutische Maßnahmen, wie 
Teilwaschungen; dagegen ist von irgendwie energischen Wasser- 
anweDdüngen bei diesen Kranken abzusehen. 

Von großer Bedeutung für den Dauererfolg der Behandlung 
ist das Verhalten der Patienten nach deren Abschluß, 
namentlich betreffs der Diät. Ich rate im allgemeinen, die Kost, 
die der Kranke zuletzt in der Anstalt bekam, noch für längere Zeit 
beizubehalten, oft für einige Monate, bei schweren Diarrhöen, die 
seit Jahrzehnten bestanden, eventuell längere Zeit. Ein Fortschreiten 
in der Diät ist nur dann erlaubt, wenn die Stühle dauernd ge¬ 
bunden sind. Je nachdem der einzelne Fall liegt, läßt man ent¬ 
weder mit Butter beginnen, oder mit Gemüse- und Kompotpürees, 
oder man steigert zunächst das Milchquantum. Allgemeine Vor¬ 
schriften lassen sich nicht geben. Je langsamer man vorwärts geht, 
desto sicherer wird der Erfolg sein, zu frühzeitiger Beginn mit 
schlackenreicher Kost wird sich immer rächen. Niemals aber sollen 
zu gleicher Zeit verschiedene Nahrungsmittel ausprobiert werden; 
beobachtet man diese Vorschrift, so können die Patienten auf die 
Dauer mit Sicherheit beurteilen, was ihnen bekommt und was nicht. 
Schließlich kann es von großer Wichtigkeit sein, die äußeren 
Verhältnisse der Kranken, soweit als möglich, zu beeinflussen. 
So habe ich Kaufleuten den erfolgreichen Bat gegeben, das Reisen 
aufzugeben, Offizieren, sich für einige Zeit aus der Front versetzen 
zu lassen etc. 

Diese Art der Behandlung, die ich im großen ganzen seit 
10 Jahren ausübe, ist in ihren Grundprinzipien die gleiche, wie sie 
auch andere Autoren empfohlen haben, nur daß z. B. Oppler (2) 
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und Rosen heim (5) mehr von Stopfmitteln Gebrauch machen. 
Es wird von der Schwere des einzelnen Falles abhängen, ob man 
den Patienten einer energischen Behandlung unterwerfen muß, oder 
ob man sich in der Hauptsache auf Diät und die erwähnten ein¬ 
fachen Maßnahmen und Verordnungen beschränken kann. Kranke 
der ersteren Art werden wenigstens für die erste Zeit eine An¬ 
stalt aufsuchen müssen, auch deshalb, weil regelmäßige und ein¬ 
gehende Stuhluntersuchungen zu Hause sich nicht durchführen 
lassen; dagegen wird die Behandlung zahlreicher leicht Kranker 
auch unter den Bedingungen der Hauspraxis gute Aussicht auf 
Erfolg bieten. 

Die chronischen dyspeptischen Diarrhöen bieten auch der Tätig¬ 
keit des Hausarztes eine dankbare Aufgabe. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität Zürich. 

(Direktor: Herr Prof. Dr. Eich hörst.) 

Über das Vorkommen mydriatisch wirkender Substanzen 

im Ham. 

Von 

Martha Diem, med. pract. 

aus Herisau. 

Im vergangenen Jahre hat J. Pal eine Mitteilung gemacht 
über seine Untersuchungen von Urinen auf das Vorhandensein von 
Adrenalin ähnlichen Substanzen. Der Gegenstand der vorliegenden 
Arbeit ist die Nachprüfung der von ihm veröffentlichten Resultate. 

J. Pal wurde zu seinen Versuchen veranlaßt durch die Experi¬ 
mente mit Blutserum von Schur und Wiesel, welche die An¬ 
nahme einer Adrenalinämie bei Nephritikern nahe legten. 

Wiesel hatte schon vorher nachgewiesen, daß bei chronischer 
Nephritis mit ausgesprochener, besonders linksseitiger Herzhyper¬ 
trophie und erhöhtem Blutdruck eine beträchtliche Hypertrophie 
des chromaffinen Systems regelmäßig vorhanden sei Würde es 
nun gelingen beim chronischen Morbus Brightii mit Sicherheit eine 
vermehrte Sekretion von Adrenalin nachzuweisen, so wäre man 
damit einer Erklärung für die Drucksteigerung näher gekommen. 

Da es sich nur um minimale Mengen von Adrenalin handeln 
kann, das im Blute kreist, resp. im Harn ausgeschieden wird, so 
konnten für seinen Nachweis nur die allerempfindlichsten Methoden 
in Anwendung kommen. Am geeignetsten erschienen biologische 
Methoden. Von diesen wurden bis jetzt namentlich zwei benützt. 
Die eine stützt sich auf die gefäßkontrahierende Eigenschaft des 
Adrenalins. Nach ihr werden die Versuche angestellt an der bei 
geeigneter Konservierung lange Zeit überlebenden Gefäßwand der 
großen Gefäße frisch getöteter Tiere und läßt nach 0. B. Meyer 
noch eine Adrenalinlösung in einer Verdünnung von 1:1000000000 
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erkennen. Schlayer hat diese Methode angewandt zur Unter¬ 
suchung des Blutserums auf seinen Adrenalingehalt. Er kam zu 
dem Resultat, daß bei der chronischen Nephritis mit Drucksteige¬ 
rung im Serum der Adrenalingehalt vermindert sei. 

Die andere Methode basiert auf der Eigenschaft des Adrenalins, 
die Froschpapille za erweitern. Diese Beobachtung wurde zuerst 
von Melzer gemacht, der dem lebenden Frosch Adrenalin injizierte. 
Ehr mann hat nun gefunden, daß am ausgeschnittenen Frosch¬ 
auge, welches man in eine Adrenalinlösung bringt, eine viel stäricer 
verdünnte Lösung noch eine mydriatische Wirkung hervorruft als 
dies beim lebenden, mit Adrenalineinspritzungen behandelten Frosch 
der Fall ist. Nach ihm ist am enucleierten Froschange noch 
eine Verdünnung von 1:10000000 wirksam. 

Verschiedene Forscher bedienten sich dieser Ehrm ann’schen 
Methode zum Nachweis von Adrenalin im Blntsernm von Nephri- 
tikern. Ihre Befände stimmen jedoch nicht miteinander überein. 
Schur und Wiesel fanden, daß die Seren von Gesunden nie¬ 
mals, diejenigen von chronischen Nephritikern ausnahmslos mydri¬ 
atische Wirkung hervorriefen. Im Gegensatz dazu gibt Batelli an, 
daß er mit der gleichen Methode auch bei normalem Blute schon 
Pupillenerweiterung konstatiert habe, und J. Pal sah von 24 Füllen 
mit Nephritikerserum nur bei zweien eine mydriatische Wirkung 
eintreten. 

J. Pal hat nun auch diese Ehrm an n’sche Methode benützt, 
um zu untersuchen, ob im Urin von Nephritikern Adrenalin ähn¬ 
liche Substanzen ausgesehieden werden. Er untersuchte im ganzen 
81 Fälle: Nephritiker, andere Kranke, Gravide und Gesunde. 

Von 28 Nephritikern reagierten 22 mit Pupillenerweiterung, also 78% der Fälle 
„ 28 and. Krankheiten „ 2 „ „ „ 7% „ „ 

„ 18 Graviden „ 6 „ „ „ 33% „ „ 

n 7 Gesunden „ 0 „ „ „ 0% „ „ 

Die nicht verzeichneten Fälle reagierten entweder gar nicht, 
oder nur undeutlich. 

Es schien des Interesses wert, diese Versuche von J. Pal 
uachzuprüfen und zn ermitteln, ob die Annahme berechtigt ist, daß 
die mydriatische Wirkung des Urins von Nephritikern auf 
Adrenalinausscheidung beruhe, oder ob man nicht gezwungen sei, 
andere Umstände als Ursache für eine Pupillenerweiterung anzu- 
nebmen. Namentlich würden die Untersuchungen einer größeren 
Zahl anderer Kranken, nicht an Morbus Brightii Leidenden in dieser 
Frage von aufschlußgebender Bedeutung sein. 
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Die Versuche stellte ich wie J. Pal nach der Ehrmann’schen 
Methode an der Rana temporaria an. Ein kleines Glastrichterchen> 
ungefähr von der Form und Größe des untersten, geschlossenen Teiles 
eines Reagenzröhrchens, das in ein Eorkgestell mit entsprechenden 
Öffnungen hineingebracht werden konnte, wurde mit dem zu unter¬ 
suchenden Urin gefüllt, ein anderes derartiges Gläschen mit der 
für den Frosch angegebenen physiologischen Kochsalzlösung von 
0,7 °/ 0 - Einer frisch getöteten Rana temporaria wurden beide Augen 
enucleiert, diese, um die Pupillen zu stärkerer Verengerung zu 
bringen, 3 Minuten lang intensiver, elektrischer Beleuchtung aus¬ 
gesetzt, hernach der eine Bulbus in das Urintrichterchen, der 
andere zur Kontrolle in das Gläschen mit physiologischer Kochsalz¬ 
lösung gelegt. 

Nach der Beleuchtung und vor dem Einlegen habe ich die 
Pupillenweite — den horizontalen und den vertikalen Durchmesser 
— mit einem Millimetermaß gemessen und notiert. Dann be¬ 
obachtete ich die Puppillenweiten, das Kontrollauge mit dem Harn¬ 
auge vergleichend, in Zeitabständen von 15 Minuten, */» Stunde, 
1 Stunde und zweimal 2 Stunden, und dann noch einmal am 
folgenden Morgen. 

Bevor ich an die Urinuntersuchung heranging, prüfte ich das 
Verhalten der Froschaugen in physiologischer Kochsalzlösung und 
machte dabei folgende Beobachtungen: 

1. Von 14 Fröschen reagierten 4 Augenpaare, also 28 °/ 0 , un¬ 
regelmäßig, in dem Sinne, daß eines der beiden Augen eine 
Pupillenerweiterung zeigte, währenddem beim anderen die Pupille 
auf der ursprünglichen Weite verblieb. 

2. Meist nach 4 Stunden beginnt eine leichte Verengerung 
einzutreten, parallel bei beiden Augen eines Augenpaares, die lang¬ 
sam aber stetig zunimmt. 

Die erstere Beobachtung ist von wichtiger praktischer Bedeu¬ 
tung. Wenn nun in einem relativ so großen Prozentsatz die 
Froschaugen in physiologischer Kochsalzlösung eine einseitige Pu¬ 
pillenerweiterung aufweisen, so muß das zu Irrtümern Veranlassung 
geben; denn es könnte leicht ein Harnfroschauge mydriatisch zu 
reagieren scheinen, das von- vornherein die Tendenz hätte zur Er¬ 
weiterung, auch in physiologischer Kochsalzlösung, währenddem 
dann das Salzauge, welches diese Tendenz nicht besäße, auf der 
ursprünglichen Weite verbliebe. Um falsche Schlüsse zu vermeiden, 
war es deshalb unbedingt notwendig, für einen Urinversuch mehrere 
Frösche zu benützen, zum mindesten zwei. Wenn nun bei einem 
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Versuche mit 2 oder 3 Fröschen das Hamauge von allen Fröschen 
eine Erweiterung ergab, so war nicht anzunehmen, daß bei allen 
gerade das Harnauge von Haus aus mydriatische Tendenz hatte. 

Trat bei einem Versuch mit mehreren Fröschen nur hei einem 
derselben am Harnauge eine Erweiterung ein, so bezeichnete ich 
die Reaktion als fraglich. 

Als eine deutliche Erweiterung konnte ich nur eine solche an¬ 
nehmen, welche mindestens */ 4 nim pro Durchmesser betrug; da 
Meßfehler bis zu V« mm Vorkommen können. Bei einer Anzahl 
von Fällen stellte ich mehrere Versuche in verschiedenen Zeit¬ 
räumen an. Es geschah, daß der Urin das eine Mal. Erweiterung 
bewirkte, das andere Mal nicht. Wenn einmal eine Erweiterung 
eintrat, so bezeichnete ich den Fall als positiv reagierend. 

Ich untersuchte den Urin von Nephritikern, anderen Kranken, 
Graviden, Arteriosklerotikern und Gesunden. Von den Kranken 
benutzte ich in weitaus der größten Zahl der Fälle den Urin von 
der innert 24 Stunden gelösten Menge, von den Gesunden den 
frischen Morgenharn. 

Zunächst untersuchte ich eine Anzahl normale Harne, um zu 
erfahren, ob wirklich, wie J. Pal angibt, der Urin von Gesunden 
niemals eine Pupillenerweiterung zustande bringe. Das Ergebnis 
war, daß von 20 Fällen 2 mydriatisch wirkten, alle übrigen hin¬ 
gegen nicht. 

Die folgenden Tabellen gehen ein Beispiel von einem nicht 
reagierenden und von einem erweiternden Fall. Sie mögen zu¬ 
gleich die Art und Weise veranschaulichen, wie überhaupt alle 
Versuche angestellt wurden. 


I. Frau B. Urin hellgelb, klar, sauer, enthält weder Eiweiß noch Zucker. 


Nach der Beleuchtung 

Frosch I. 

Frosch H. 

Harn A. 

Kontroll A. 

Hhrn A. 

| Kontroll A. 




in Millimeter gemessen 



8.1. ll h 46‘ a. m. 

„ 12 h u. m. 

„ 12 h 30‘ p. m. 

„ l h 30' p. m. 

„ 3 h 30' p. m. 

„ 5* 1 30* p. m. 

2,75 

2,75 

2,25 

2,50 

2,50 

2,25 

1,75 

1,25 

0,75 

1,25 

1,25 

1,25 

2,75 

2,75 

2,75 

3,00 

2,75 

2,75 

1 1,75 

1 1,75 
1,50 
1,75 
1,75 
1,50 

2,76 

2,50 

2,00 

2,25 

2,50 

2,00 

1,50 

1,25 

0,75 

1,25 

0,75 

0,75 

2,75 

2,50 

2,75 

3,00 

3,00 

2,75 

1,50 

1,25 

1,50 

1,75 

1,50 

1,50 

9.1. 10» 15' a. m. 

2,75 

1,50 

2,25 

1,00 

2,75 

1,25 

2,50 

1,50 
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IX. Dism 


D. M. Sch., Urin trüb«, reiehUcbee Sedimenten latentem, «uer, kein 
Ehrest und Zucker enthaltend. 


Nach der Beleuchtung | 

Froeek 1. 

F »sch IL 

Harn A. 

j Kontroll A. 

Ham A. 

Kontroll A. 




in Millimeter gemessen 



14.1. l h 30 p. m. 

„ 1* 45' p. m. 

„ 2 h 46 ' p. m. 

„ 3 h 45' p. m. 

5 h 45' p. m. 

„ 7 k 45' p. m. 

3.00 

3,00 

3,50 

3,00 

3,00 

3,00 

2,00. 

1.75 

2.75 
2,00 
2,25 
2,50 

3,00 

3,00 

3,00 

2,75 

3,25 

3,25 

2,00 

1,75 

1 2,00 
1,50 
2,25 

1 2,25 

3,50 

3,50 

4,00 

3,00 

3,75 

3,75 

2,50 

2,50 

2,75 

2.25 
3,00 

3.25 

3,50 

3.25 
3,00 
2,75 
3,00 

3.26 

2.50 
2,25 

2,00 

1.50 
2,00 
2,25 

15.1. ff* 46 a. m. 

3,26 

2,25 

3,50 

2,75 

! 3,75 

2,75 

3,25 

2,75 


Der Urin vom anderen positiv reagierenden Falle war klar, 
hellgelb, sauer. Von beiden Pupillen erweiternden Fällen stellte 
ich später noch einmal einen Versuch mit je 2 Fröschen an und 
erhielt wieder positive Resultate. 

Bei den 20 untersuchten Gesunden war zu beobachten, daß 
auch diejenigen Harnaugen, welche in den ersten 6 Stunden nicht 
reagierten, am folgenden Morgen meist eine Erweiterung zeigten 
gegenüber dem Eontrollauge. 

Diese Untersuchungen waren also in 2 Richtungen wichtig: 
einmal ergaben sie die Tatsache, daß in einem kleinen Prozentsatz 
von Gesunden auch normale Harne die Froschpupille erweitern. 
Und dann weisen sie darauf hin, daß nur Beobachtungen innerhalb 
der ersten Stunden und nicht noch diejenigen vom nachfolgenden 
Tag verwertet werden dürfen. 

Die Harnuntersuchungen von Nephritikern erstrecken sich 
auf 25 Kranke. In der folgenden Tabelle sind sie nach der Form 
der Nephritis zusammengestellt, und innerhalb der einzelnen Gruppen 
nach der Blutdruckhöhe, soweit mir dieselbe bekannt war, weil es 
in erster Linie interessiert, ob ein Zusammenhang stattfindet zwischen 
der mydriatiscben Reaktion, die durch Adrenalin ähnliche Sub¬ 
stanzen hervorgerufen werden soll, und dem Blutdruck. — Sodann 
gibt die Tabelle Aufschluß über das Vorhandensein urämischer Er¬ 
scheinungen zur Zeit der Untersuchung, ferner den Eiweißgehalt 
des untersuchten Urins und in den meisten Fällen auch die am 
Untersuchungstage gelöste Harn men ge. 
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Nephritis interstitialis chronica 


Name 


Urämie 

Harn- 

Spez. 

Eiweiß 

Blnt- 

Reaktion 

Menge 

Gew. 

7oo 

druck 

der 

Versuche 

1. 

Stä. 

23. HL 


3600 

1006 

3 

100 

+ 

2. 

Me. 

24. HI. 


700 

1012 

Spuren 

112 


3. 

Du. 

12. 1. 


1700 

1012 

7 

150 



yy 

30. L 

Urämie 

1600 

1010 

2‘/4 

yy 

4-1+ 


ft 

29. HI. 

Urämie 

700 

1015 

17* 

yy 

t r 

1 

Han. 

24.1. 

Urämie 

1000 

1006 

l 

150 

+K 


m 

an. 

Urämie 

1100 

1008 

2 

1§5 

5. 

An. 

24 . in. 


1200 

1010 

7 

+ 

6. 

Ha. 

7.n. 


600 

1011 

6 

165 


7. 

BL 

22. m. 


800 

1013 

5 

165 

tK 


ft 

10. IV. 

Urämie 

1200 

1010 

2 

M 

a 

Is. 

26. III. 


2300 

1010 

3 

186 


9. 

Sie. 

23.1. 


400 

1012 

2 

192 

9 

10. 

Ba. 

27. m. 

Urämie 

300 

1012 

10 

202 

+ 

1L 

Ka. 

5. II. 




Spuren 



12. 

Bu. 

7. II. 

Urämie 

wenig 


*U 


i)+ 


rt 

13. n. 

Urämie 

wenig 


v« 


13. 

Te. 

8.H. 



Spnren 



14. 

Lu. 

30. HI. 




0 


— 

15. 

Bu. 

30. m. 




0 


— 

16. 

Vog. 

7t 

21. III. 
24. in. 

i 

1 





+K 

17. 

P. 

10. 1. 









Nephritis chronica parenchymatosa. 


18. 

Med. 

10. II. 

Urämie 

500 

1020 

8 

100 

±!+ 


yf 

27. m. 


300 

1030 

6 


19. 

Schmi. 

7. n. 


600 

1022 

12 

240 

±!+ 


n 

ii. n. 

1 





20. 

Mi. 

12. 1. 


300 

1035 

50 


+ 

21. 

X. 

16.1. 






z\ 


yy 

25. n. 







n 

8. n. 

i 





?/ 

22. 

Ab. 

8. n. 

1 

sehr 


12 

] 

+ 



i 

| 

t wenig 



j 


2 a 

Hu. 

4. IV. 

i 

1 




+ 


24. Tau. 

25. Li. 


Nephritis acuta haemorrhagica. 


20. II. 

8.H. 


| 2000 | 1012 | 3'/, 

Scharlachnephritis 


17 Fälle Ton Nephritis inte rat. chron. liefern 8 (46 °/ 0 ) 

6 „ „ Nephritis chron. parench. liefern 5 (85 ";<>) 

2 „ „ Nephritis acuta haemorrh. liefern 1 (50 %) 


+ 

1? Reaktionen 


Die chronisch parenchymatöse Nephritisform liefert also relativ 
am häufigsten positive Reaktionen. 

Aus der Tabelle geht ferner hervor, dafi die mydriatische 
Wirkung nicht direkt vom Blutdruck abhängig ist. 

Bei Patient Stä. z. B. mit 100 Blutdruck wirkte der Urin er¬ 
weiternd auf die Pupille, bei Patient Is. mit 185 Blutdruck trat 
hingegen keine Reaktion ein. 

12 * 
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IX. Dax 


Beim Sachen nach einem ausschlaggebenden Moment für die 
mydriatische Wirkung konnte man sich die Frage stellen, ob nicht 
eine vermehrte Ausscheidung von Adrenalin ähnlichen Substanzen 
parallel gehen könnte mit urämischen Erscheinungen, ln der Tat 
läßt die Tabelle an die Möglichkeit eines derartigen Zusammen¬ 
hanges denken, wenigstens bei der chronischen interstitiellen Ne¬ 
phritis. Von 8 Versuchen mit Urämie fielen 6, also 75 °/ 0 positiv 
aus; von 12 Versuchen ohne Urämie 2, also bloß 16%. 

Es lag nun nahe, an eine eventuelle Relation zwischen Eiweiß¬ 
gehalt und mydriatischer Reaktion zu denken. Aus der Tabelle er¬ 
gibt sich allerdings, daß diejenigen Kranken, bei denen kein Eiweiß 
mehr nachzuweisen war am Tage der Untersuchung und bei solchen, 
deren Urin nur Spuren Eiweiß enthielt, niemals eine positive Reak¬ 
tion eintrat, und daß diejenigen mit dem höchsten Eiweißgehalt 
von 8—50 % 0 regelmäßig mydriatisch wirkten. Wenn man hin¬ 
gegen die pro Tag ausgeschiedene Eiweißmenge vergleicht, so er¬ 
kennt man, daß in einem Falle „Du“ keine Reaktion eintritt bei 
einer Eiweißausscheidung von 11,9 g pro Tag (7 % 0 bei 1700 Tages¬ 
menge), in einem anderen Falle „Hau“ hingegen eine positive Reak¬ 
tion bei bloß 2,2 g pro Tag (2% 0 bei 1100 Tagesmenge). Es 
scheint also, daß die mydriatische Wirkung nicht in enger Be¬ 
ziehung steht mit der Eiweißausscheidung. 

Dafür spricht auch die Untersuchung dreier Kranker mit 
Stauungsniere mit Tagesmengen von %— 6,7 g Eiweiß, welche 
alle nicht reagierten. 

Von 20 gesunden graviden Frauen, im letzten Monat der 
Schwangerschaft stehend, untersuchte ich den Morgenharn. Bei 
allen war der Urin von hellgelber Farbe, meist ganz klar und 
nicht eiweißhaltig. 15 waren sauer, 8 neutral und 2 alkalisch. 
3 Fälle gaben positive und 3 fragliche Reaktionen; 14 reagierten 
gar nicht. Von den 3 mydriatisch wirkenden waren 2 sauer, einer 
alkalisch. Welche Umstände hier die positiven Reaktionen be¬ 
stimmen, blieb mir unbekannt. 

Urin von Arteriosklerotikern zu untersuchen erschien 
besonderen Interesses wert, weil der Gedanke nahe lag, es könnte 
möglicherweise der hohe Blutdruck hier auch, wenigstens zum Teil, 
auf einer vermehrten Adrenalinsekretion beruhen, wie man dies 
annehmen wollte für die chronische Nephritis mit hohem Blutdruck. 

Die folgende Tabelle gibt Aufschluß über den Zusammenhang 
zwischen Pupillenerweiterung und Blutdruckhöhe. Der Blutdruck 
wurde mit dem Sahli’schen Apparat gemessen. 
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Arteriosklerose. 



Blutdruck 

Alter 

Jahre 

Reaktion 


Blutdruck 

Alter 

Jahre 

Reaktion 

1. 

260 

68 


13. 

190 

64 

? 

2. 

240 

73 

+ 

14. 

180 

69 

— 

3. 

225 

88 


15. 

170 

62 

— 

4. 

225 

70 

— 

16. 

165 

80 

— 

ö. 

220 

85 

— 

17. 

150 

78 

- . 

6. 

210 

80 

_ 

18. 

150 

74 

+ 

7. 

210 

70 

— 

19. 

145 

81 


8. 

200 

79 

— 

20. 

145 

67 

— 

9. 

200 

77 

— 

21. 

145 

72 

+ 

10. 

190 

74 

— 

22. 

140 

70 


11. 

190 

72 

? 

23. 

130 

74 

— 

12. 

190 

92 

1 + 

24. 

130 

70 

— 


Von 24 Fällen reagierten 4 + (16%)» 1® —» 3 ?. 


Aus obiger Tabelle ergibt sich der Schluß, daß. hoher Blut¬ 
druck bei Arteriosklerose keineswegs mydriatische Wirkung des 
Urins zur Folge haben muß. 

Beim Fall 1 mit dem höchsten Blutdruck von 260 mm Hg 
wird die Froschpupille nicht erweitert, wohl aber beim Fall 21 
mit bloß 145 mm Blutdruck. 

Bei den ersten 12 Fällen mit höherem Blutdruck reagierten 
2 Fälle positiv, bei der zweiten Hälfte der Fälle mit niedererem 
Blutdruck ebenfalls 2. 


Von besonderer Wichtigkeit erschien es, eine größere Anzahl 
von nicht nephritiskranken Patienten auf den Gehalt 
ihres Urins an pupillenerweiternden Substanzen zu prüfen. 

Die folgende Tabelle gibt Aufschluß über das Resultat der 
Untersuchungen. 


V erschiedene 

1. Thrombosis cor dis. Tumor supra- 
renal is sin. 

2. Typbus abdominalis 1. 

3. 2. ? 

5 ” ” 5 ' 

ß ” ” fi 

7. ' : I 6. 

8. Tuberculosis pulmonum 1. 

1A » »2. 

JO. „ „ 3. 

11. „ „ 4. 

12- » r> 5- 

13. „ „ 6. 

14- „ „ 7. 

16. „ „ 8. — 

16. TnbercuL pulm. et peritonei 4- 

17. Tuberculosis peritonei ? 


Krankheiten. 

18. Meningitis epidemica -|- 

20. Scarlatina 

21. Pneumonia fibrosa 1. 

22- n » 2. 

23. „3. 

24 4 

2b. Morbilli 

26. Morbilli bei Diphtherie 

27. Erysipelas 1. 

28. - 2. 

29. „ 3. 

30. Perinephritis et Pyelitis catar- 

rhalis + 

31. Polyarthritis rheumatiaca 1. — 

et Pericarditis acuta 

32. Polyarthritis rheumatica -j- 

et Pericarditis acuta 
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IX. Boot 


33. PolyarthritiB 

34. Polynewitis aloeholica 1. 

36. „ 2. 

96. Pseudocirrhosis hepatäs 

37. Carcinoma dnodem et hepatis. 
Icterus 

38. Icterus catarrhalis 

39. Carcinoma intestini 

40. Struma maligna 

41. Carcinoma ventriculi 

42. Sarkomatosis univerealis 

43. Bronchitis acuta 

44. Morbus Basedowii 
46. Pleuritis serosa 

46. Catarrhus bronchial. 


I 

+ 


t 


47.. Arfteriosclerosis, Marasmus se¬ 
nilis .- - 

48. Arterioscleroeis, Infarctus pul- 
«Kmis 

49. Arteriosclerosis, Insufficientia 
cordis 

50. Achlorhydria gas tri ca . 

51. Diabetes mellitus 

62 . „ „ 

63. Cystitis catarrhalis 

64. Nephrolithiasis 

65. Chlorosis 

56. Encephalorrhagia 

57. InsuMcientia et vithm cordis 

68 . „ r) 1> n 

mit StauuBgsmere. 


•+- 

+ 



+ 


Von 58 Fällen reagieren 32 17 —, 9 ?; also 55% +, 29%—, 16% ?. 


Um möglicherweise Aufschluß zu bekommen über das ursäch¬ 
liche Moment, welches hier Pupillenerweiterung hervorruft, habe 
ich diese Fäile nach verschiedenen Gesichtspunkten hin zusammen¬ 
gestellt. 

Einmal war daran zu denken, daß durch Infektionskrankheiten 
mit Fieber der Harn in seiner Zusammensetzung eine Veränderung 
erleidet und daß diese eine Mydriasis zustande bringen könnte; 
denn es ist bekannt, daß bei Infektionskrankheiten Stoffe auftreten 
und durch die Niere ausgeschieden werden, welche im normalen 
Urin nicht vorhanden sind. So in erster Linie die bakteriellen 
Gifte, und dann die Albumosen, die sich bei der normalen Eiweiß¬ 
zersetzung nicht bilden. 

Die folgende Tabelle gibt eine Gruppierung der Krankheiten 
nach dem Vorhandensein und nach dem Grad einer Temperatur¬ 
steigerung an. 

Es sind hier die Abendtemperaturen von dem Tag verzeichnet, 
von welchem ich den Urin zur Untersuchung benutzte. 


Tuberculosis pulmonum 

37,8 

+ 

Pleuritis serosa 

38,6 

? 

Meningitis epidemica 
Thrombosis cordis; Tumor 

37,8 

+ 

Morbilli 

Perinephritis et Pyelitis 

38,7 

+ 

suprarenalis sin. 

37,9 

+ 

catarrhalis 

'38,7 

-- 

Typhus abdominalis 
Tuberculosis pulmonum 

38,1 

-1- 

Typhus abdominalis 
Tuberculosis pulmonum 

.38,8 


38,1 


38,8 

-- 

Ti »7 

38,2 

— 

Typhus abdominalis 

39,1 

— 

Morbilli u. Diphtherie 

38,3 

+ 

n 17 

39,4 

4- 

Erysipelas 

38,3 

4- 

>7 77 

39,6 

y 

ff 

38,3 

4 - 

Pneumonia fibnnosa 

40,1 

— 

Polyarthritis et Pericarditis 

88,3 


77 71 

40,1 


Typhus abdominalis 

38,4 

+ 

Bronchitis catarrhalis acuta 

40,2 


Polyarthritis et Pericarditis 

38,5 

? 

40,2 

— 

Scarlatina 

Pneumonia fibrinosa 

38.6 

38.6 

+ 
+ . 

Erysipelas 

40,6 

+ 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber das Vorkommen mydrintisch -wirkender Substanzen im Ham. 183 


Von 87 fieberhaften Krankheiten reagieren also: 80+ (74 %), 4— (15%), 
3? (11%). 

Ihnen gegenüber stehen 31 fieberlose Fälle. Daren reagieren: 18+ (88%), 
13 - (42%), 6? (20 %). 

Man d&rfte aus den obigen Zahlen wohl schließen, daß das 
Fieber, daß die Infektion bei der mydriatischen Wirkung von Be¬ 
deutung ist, aber doch bei weitem nicht ausschlaggebend. 

Man weiß, daß der Muskel gegen chemische Veränderungen 
sehr empfindlich ist, und daß die einzigen andauernd unschädlichen 
Flüssigkeiten die dem Serum isotonischen Lösungen sind. Wir 
haben gesehen, daß der normale Urin, wenigstens in den ersten 
Standen, die Irismuskeln nicht in der Art beeinflußt, daß eine Mydri- 
asis entstehen oder sonst eine bemerkenswerte Veränderung ein- 
treten würde. Man darf deshalb annehmen, daß er einer, dem 
Froschblutsernm isotonischen Lösung nicht sehr ferne steht. 

Wenn nun schon beim Gesunden die Konzentration des Urins 
variabel ist, wieviel mehr wechselt sie beim Kranken. Und könnte 
nicht vielleicht ein Unterschied in der Konzentration der einzelnen 
Urine auch einen Unterschied in der Pnpillenreaktion mitbedingen? 

Eine Zusammenstellung der Fälle nach-der Tagesharnmeng$, 
von welcher der Urin zur Untersuchung entnommen wurde, ergab 
folgendes Resultat: 

Von 23 Fällen mit Tagesmengen bis zu 700 reagierten: 16 + ( 88 %), 4 — 
(17%), 4? (17%). 

Von 23 Fällen mit Tagesmengen von 700—2800 reagierten: 13+ (57%), 
6-(26%), 4? (17%). 

Aus diesen Tatsachen ist ersichtlich, daß die Konzentration, 
daß die Urinmengen für sich allein kein wichtiges Moment sind 
für das Zustandekommen einer mydriatischen Pupillenreaktion. In 
dieser Annahme bestärkte mich das Resultat mehrerer Versuche 
mit verschiedenen Kochsalzlösungen von 2,0%, 3,0%, 5,0% und 
10,0%. In keiner Konzentration rief die Salzlösung eine Pupillen¬ 
erweiterung hervor. 

Zum Schlüsse soll nun eine Tabelle noch eine Übersicht gehen 
über die gesamten untersuchten Fälle. 
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Der Urin von etwas mehr als der Hälfte aller Ne¬ 
phritisfälle bewirkt beim Froschauge eine Pupillen- 
erweiterung. Diese Eigenschaft ist keine spezifische 
fftr die Nephritis und' kommt bei ihr nicht häufiger 
vor als bei anderen Krankheiten; denn bei diesen ist der 
Prozentsatz der mydriatisch reagierenden Fälle fast genau gleich 
groß. Das ausschlaggebende Moment für die Pupillenerweiterung 
konnte ich nicht feststeQen. Es scheint ein sehr kompliziertes zu 
sein. Wahrscheinlich wirken dabei verschiedene Faktoren mit, 
von denen das eine Mal dieser, das andere Mal jener in den Vorder¬ 
grund tritt. Vielleicht auch bestehen in manchen Fällen Um¬ 
stände oder Stoffe, welche der mydriatischen Reaktion entgegen 
wirken. 

Das eine jedoch geht aus diesen Untersuchungen deutlich 
hervor: Es ist in hohem Grade unwahrscheinlich, daß 
die Anwesenheit von Adrenalin das alleinige Moment 
bildet bei der pupillenerweiternden Reaktion des 
Urins am Froschauge. Die Ehrmann’sche Methode 
wird deshalb fftr den Adrenalinnachweis im Urin 
nicht eine geeignete sein. 

Herrn Prof. Dr. Eichhorst erlaube ich mir fftr die Anregung 
zu dieser Arbeit und die Erlaubnis, die medizinische Klinik und 
ihr Laboratorium in uneingeschränkter Weise benutzen zu dürfen, 
verbindlichst zu danken. 
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Ans der propädeutischen Klinik und dem Institute für 
experimentelle Pathologie an der deutschen Universität in Prag. 

Über den Pnlsns irregnlariß perpetnns. 

Von 

Prof. H. £. Hering. 

1. Literatur über den Pnlsns irregnlaris perpetnns. 

Im Juli 1903 habe ich(l) in der Prager medizinischen Wochen¬ 
schrift den Pnlsns irregnlaris perpetuus als eine besondere Herz- 
nnregelmäßigkeit zum ersten Male hingestellt. Andauernde Arrhyth¬ 
mie war den Klinikern schon lange bekannt, nicht aber daß si6 
eine besondere Form von Arrhythmie darstellt; sie war auch noch 
nicht, so viel mir bekannt ist, vorher Gegenstand einer besonderen 
Mitteilung gewesen. Auch war man in der Analyse der Herzunregel- 
mäßigkeiten früher noch nicht so weit, daß man sie als eine be¬ 
sondere Unregelmäßigkeit von den anderen bis dahin noch nicht 
genügend bekannten Unregelmäßigkeiten hätte abtrennen können. 
Unter dem Sammelnamen Pnlsns irregnlaris gingen früher alle 
möglichen Unregelmäßigkeiten; der von mir gewählte Name Pnlsns 
irregularis perpetnns ist aber eine Bezeichnung für eine besondere 
Herzunregelmäßigkeit, welche sich dnrch gewisse Merkmale aus¬ 
zeichnet. 

Der Pnlsus irregularis perpetnns zeichnet sich, sagte ich da¬ 
mals, dadurch ans, daß er ein dauernder ist, daß er prinzipiell der 
gleiche ist, ob das Herz rascher oder langsamer schlägt, daß er 
nicht unter dem Einflüsse der Atmnng steht, und daß er bei Herz¬ 
klappenfehlern, Coronarsklerose nnd Myokarderkranknhgen znr Be¬ 
obachtung kommt 

Alle diese Tatsachen sprechen dafür, schrieb ich damals, daß 
der Pnlsns irregularis perpetuus kardialen Ursprungs ist. 

Die Analyse des Pnlsus irregnlaris perpetnns ergab mir da- 
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mals, daß ersieh auf Extrareize zurückfuhren läßt; einen Nach¬ 
weis dafür, daß der Pulsus irregularis perpetuus eine extra¬ 
systolische Unregelmäßigkeit sei, ließ sich aber nicht geben. 

Ich führte damals auch die von D e h i o im Jahre 1894 erfolgte 
Angabe an, daß bei allen Fällen von schwerer permanenter Arrhyth¬ 
mie des Herzens Atropin wirkungslos ist. Ich wußte damals 
allerdings nicht, ob Dehio dieselben Fälle im Auge hatte, es war 
aber doch wahrscheinlich; inzwischen habe ich mich davon über¬ 
zeugt, wie ich später (1906) erwähnt habe, daß Atropin in der 
Tat wirkungslos ist heim Pulsus irregularis perpetuus, das heißt 
insofern, als die Unregelmäßigkeit nicht schwindet, wohl aber wird 
die Herzaktion schneller, was von Wichtigkeit ist, denn es geht 
daraus hervor, daß der Vagus heim Pulsus irregularis perpetuus 
noch einen Einfluß auf die Bildung der Herzreize besitzt, was auch 
aus der retardierenden Wirkung der Digitalis hervorgeht 

Hinsichtlich der Lokalisation der pathologischen Ursache 
des Pulsus irregularis perpetuus bemerkte ich damals folgendes. 

„In Übereinstimmung mit Engelmann’s Beobachtangen am Frosch- 
herzen nehme auch ich, und zwar auf Grund von Beobachtungen aa 
Sängetierherzen, keine .scharf umschriebene Stelle in der Wand der 
venösen Ostien als ausschließliche und regelmäßige Quelle der normale« 
Herzreize an. Diejenige Stelle, welche einen höheren Grad von Auto¬ 
matic besitzt, als die übrigen, beherrscht den Herzrhythmus. Dement¬ 
sprechend können wir uns Behr wohl denken, daß, wenn diejenigen 
Stellen erkranken, von welchen beim jeweiligen menschlichen Herzen die 
Erregungen ihren Ausgangspunkt nehmen, andere Stellen ihre Funktion 
übernehmen. Den in die Vorhöfe einmündenden Venen, sowie dea 
venösen Ostien ist übrigens bei den pathologisch-histologischen Unter¬ 
suchungen bis jetzt kaum Aufmerksamkeit geschenkt worden, nur den 
Vorhöfen. Es ist nach unserer Auffassung gar nicht erstaunlich, daß 
man größere Teile der Vorhöfe pathologisch verändert fand, ohne dal 
dieses Herz vor seinem Tode Arrhythmie gezeigt hätte.“ 

Diese Mitteilung erfolgte, bevor ich das Buch von Mackenzie(2), 
das mir der Autor im November 1908 zusandte, und das von 
Wen ck eb ach (3) kannte, welches der Buchhändler im Oktober 1903 
zuschickte. Ich erwähne das, obwohl beide Autoren den Pulsus 
irregularis perpetuus als besondere Unregelmäßigkeit nicht abge¬ 
grenzt haben. 

Was zunächst Wenckebach anbelangt, so bespricht er von 
§ 77 an die exzessive Unregelmäßigkeit und zwar sowohl Fälle von 
„immerfort höchst unregelmäßiger Herztätigkeit“, wie auch von 
„nicht immerfort bestehenden Formen regelloser Herztätigkeit“.’ 
Er erwähnt auch, daß die Digitalis in vielen Fällen die Regel- 
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mäßagkeit wieder herstellt (188). Bei dieser Gelegenheit Spricht 
Wenckebach aach die Meinung aas, daß ich allzuviel alle ver¬ 
früht anftretenden Systolen als Extrasystolen aafgefaßt habe. 

Wie gesagt, hat auch Mackenzie den Pulsus irregularis 
perpetnus nicht als eine besondere Herzunregelmäßigkeit abgegrenzt 
Man lese nach, was Mackenzie im Kapitel XXVIII über die 
unregelmäßige Herzaktion bei gelähmtem Vorhof sagt und man 
wird mir zustimmen. Mackenzie weist wohl darauf hin, daß 
(p. 285) „überall da, wo die Kontraktionsfähigkeit der Vorfaöfe 
Not gelitten hat, die Herztätigkeit große Neigung zu Unregel¬ 
mäßigkeit zeigt,“ sagt aber, daß „alle verschiedenen Formen der 
Arrythmie in raschem Wechsel aufeinanderfolgen können“ (p. 303). 
Auf die Beziehung der Vorbofslähmung (nach Mackenzie) zur 
Arrhythmie komme ich alsbald zurück. 

Im März 1906 habe ich (4) weiteres über den Pulsus irregularis 
perpetuns mitgeteilt, indem ich auf eine h änfige Kombination 
mit Kammervenenpuls hinwies. Von 34 Fällen hatte ich in 
2 Fällen Kammervenenpuls ohne Pulsus irregularis perpetnus, aber 
keinen Pnlsus irregularis perpetuus ohne Kammer¬ 
venenpuls beobachtet. 

In einem Falle schwand der Kammervenenpuls nnd mit ihm 
der Pulsus irregularis perpetnus, um wieder aufzutreten als der 
Vorbofvenenpuls in den Kammervenenpuls überging. 

Ich erwähnte, daß ich, da Pulsus irregularis perpetuus mit 
Vorbofvenenpuls bis jetzt von mir noch nicht beobachtet wurde, 
über den Angriffspunkt der pathologischen Ursache nichts aussagen 
könne; nur Kammerautomatie hielt ich nicht für wahrscheinlich, 
da die Schlagfrequenz beim Pulsus irregularis perpetuus im allge¬ 
meinen nicht so niedrig ist, wie wir es bei Kammerautomatie er¬ 
warten würden. Ich bemerkte ferner, daß zwei von mir beobach¬ 
tete Fälle es wahrscheinlich machen, daß der Pulsus irregularis 
perpetuus eine aurikuläre Unregelmäßigkeit ist nnd fernerhin, daß 
beim Pulsus irregularis perpetuus außer Extrasystolen auch eine 
abnorme zeitliche Bildung der Ursprungsreize vorliegen dürfte. 
Hierzu veiknlaßten mich zwei Fälle, von‘denen einer in Fig. XVH 
meiner Mitteilung „Über kontinuierliche Herzbigeminie“ vom Jahre 
1904 abgebildet ist Es bestand hier nämlich zeitweise eine Kombi¬ 
nation von Pulsus irregularis perpetuus mit Bigeminie. 

Außerdem wies ich nochmals darauf hin, auch anf die ana¬ 
tomischen Befunde, besonders oh die Trikuspidalklappen mit er- 
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krankt sind oder nicht, bzw. allein Veränderungen zeigen, and anf 
die Beschaffenheit • der Vorhöfe (besonders des rechten) und des 
Übergangsbündels zu achten. 

In dem aof dem XXIII. Kongreß für innere Medizin im April 
1906 erstatteten Referate (5) habe ich bei Besprechung des Pulsus 
irregularis perpetuus hinzugefügt, daß alle Beispiele, welche 
Mackenzie in seinem Buche über Unregelmäßigkeit bei Vorhofs¬ 
lähmung angeführt hat, jene Unregelmäßigkeit zeigen, welche ich 
Pulsus irregularis perpetuus genannt habe. Auch jene Mitteilung, 
welche Mackenzie(6) im Jahre 1904 im British Medical Journal 
veröffentlichte, betitelt: „Observations on the inception of the 
rhythm of the heart by the ventricle as the cause of continuous 
irregularity of the heart“ habe ich im Referate berücksichtigt 
In dieser Mitteilung erwähnt Mackenzie gleich in der Einleitung 
den Pulsus irregularis perpetuus“, also den Namen, den ich ge¬ 
geben habe, ohne jedoch die im Jahre 1903 erschienene Mitteilung 
zu berücksichtigen. 

Mackenzie unterscheidet in dieser Mitteilung 3 Gruppen, 
bei welchen er kontinuierliche Irregularität beobachtet hat: 

1. Fälle, in denen es zu einer Vorhofslähmung infolge sekun¬ 
därer Überdehnung bei Mitralfehlern kommt; 

2. Fälle, in denen eine Vorhofsaktion nicht nachweisbar ist 
sich aber aus dem Venenpulse zeigen läßt, daß der Herz¬ 
rhythmus an den Ventrikel gebunden ist; 

3. Fälle, in denen gezeigt werden kann, daß Vorhof und Ven¬ 
trikel gleichzeitig sich kontrahieren. 

Im März und April 1905 kommt Mackenzie(7) im British 
Medical Journal auf die letztgenannten Gruppen wieder zu sprechen 
und meint daß die Ursache des Ventrikelrhythmus gebunden sei 
an eine Übererregbarkeit der Fasern, welche Vorhof und Ventrikel 
miteinander verbinden. 

Im selben Jahre haben Mackenzie und Wenckebach zu¬ 
sammen eine Mitteilung „Über an der Atrioventriculargrenze aus¬ 
gelöste Systolen beim Menschen“ publiziert, in welcher sie sich auf 
die 1904 erschienene Mitteilung von Mackenzie beziehen und 
zwar auf jene Fälle, in welchen Mackenzie einen ventrikulären 
Rhythmus angenommen hatte, bzw. Kammer und Vorkammer nach 
seiner Meinung gleichzeitig in Kontraktion geraten. Sie meinen» 
daß es sich nicht um Extrasystolen handelt In einer späteren 
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Mitteilung beabsichtigten sie ihre Beobachtungen ausführlich zu be¬ 
schreiben; diese Mitteilung ist bis jetzt nicht erschienen. 

Am 23. November 1906 hielt D. Gerhardt einen Vortrag 
über die Arrhythmia perpetua. Ein Referat darüber befindet sich 
auf p. 43 der Münch, med. Woch. 1907; da ich jedoch nicht weiß, 
ob es ein Autoreferat ist’, werde ich mich nur an die im Januar 
1907 von seinem Schüler J. Theopold (9) veröffentlichte Mitteilung 
gleichen Inhalts halten. Die beiden Autoren bestätigen, daß sie 
von 52 Fällen in 51 Arrhythmia perpetua mit systolischen Venen¬ 
puls kombiniert sahen, so wie ich es angegeben hatte. Dieser 
systolische Venenpuls braucht nicht immer, meint Theopold, auf 
Trikuspidalinsufficienz zu beruhen. Dies dürfte wohl richtig sein, 
und mir war, wie ich (10) kürzlich bemerkte, diese Möglichkeit 
nicht fremd, aber es war schwer sich davon zu überzeugen. Jetzt, 
nach dem Studiutn der k-Welle, läßt sich dies — bemerkte ich 
weiter — aber wohl begreifen und auch sagen, daß die Welle, 
welche Theopold dabei als c-Welle bezeichnet hat, die k-Welle 
ist Ich komme weiter unten noch auf diesen Punkt zurück. 

In der am 5. April 1907 im Arch. f. Anat. u. Phys. erschienenen 
Mitteilung stellte Wenckebach (11) eine neue Erklärung für 
das Zustandekommen des Pulsus irregularis perpetuus auf. 

Er meint, es käme dann zur bleibend irregulären Herztätig¬ 
keit, wenn die Überleitung der Erregungen an der Vena 
cava superiör zum rechten Vorhof aufgehoben wurde; 
er spricht hier von einem Analogon zur I. Stannius’schen Ligatur. 

Ich möchte gleich darauf hinweisen, daß für diese Erklärung die 
Priorität Wenckebach gebührt; Mackenzie (12) hat nämlich 
die gleiche Erklärung ein halbes Jahr später geäußert, ohne jedoch 
die Mitteilung Wenckebach’s zu berücksichtigen. 

Diese Erklärung Wenckebach’s fußt auf den von ihm im Jahre 
1906 (13) mitgeteilten Befunde, nach welchem ein Muskelbündel 
die obere Hohlvene mit dem rechten Vorhof verbindet. 
Dieses Übergangsbündel, wie Wenckebach es auch nennt, diene 
nach seiner Meinung dazu, die Erregungen von der oberen Hohlvene 
zum rechten Vorhofe überzuleiten. 

Auf p. 17 seiner Mitteilung (11) vom Jahre 1907 sagt nun 
Wenckebach: „Die Annahme eines Analogon der 81an n ius’schen 
Ligatur als Ursache der fortwährend irregulären Herztätigkeit er¬ 
klärt fast alle hierbei zur Beobachtung kommenden Erscheinungen.“ 
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Das Besondere dieser Fälle ist, sagt W en ckebach 8.16, „taff 
der Venearhythmus gänzlich fehlt.“ 

Auf p. 20 bestätigt Wenckebach präzise meine Meinung, 
indem er sagt „es kamt nicht geleugnet werden, daß die fort¬ 
währende Irregularität der Herztätigkeit ein besonderes Phänomen 
darstellt“ 

Wenn Wenckebach auf p. 13 von Mackenzie meint, dal 
er „der einzige Untersucher ist, der die große klinische Bedeutung 
dieser Pulsform erkannt hat“, so kann ich Wenckebach hier in¬ 
sofern nicht reeht geben, als Mackenzie vor meiner Mitteilung 
vom Jahre 1904 die von mir Pulsus irregularis perpetuus genannte 
Unregelmäßigkeit gar nicht als eine besondere abgegrenzt hat. 

Die Meinung Wenckebach’s: „Hering hat noch auf der 
letzten Naturforscherversammlung gesagt, daß er den „pulsus 
perpetuus irregularis“ nicht für einen besonderen Fall, also nur 
für das Auftreten von zahlreichen Extrasystolen hält“, ist ein Irr¬ 
tum, denn ich habe auf der Naturforscherversammlung im September 
1906, wie man auf p. 21 der Verhandlungen (II. Teil, 2. Hälfte) 
lesen kann, mich dahin ausgesprochen, „daß ich den Pulsus irregularis 
perpetuus nicht auf Extrasystolen zurtickführe“, was ich schon in 
meinem Referate und in der ihr vorangehenden Mitteilung be¬ 
tont habe. 

Im Oktober 1907 veröffentlichte Mackenzie (12) in The 
Quarterly Journal of Medizine eine (schon oben erwähnte) Mit¬ 
teilung unter dem Titel „Abnormal inception of the cärdiae rbythm“, 
in welchem er nichts anderes als den Pulsus irregularis perpetuus 
behandelt. Auch in dieser Publikation kennt Mackenzie meine 
auf den Pulsus irregularis perpetuus bezüglichen Mitteilungen nicht, 
aber auch die von Wenckebach nicht, dessen Name überhaupt 
nicht vorkommt. 

Während Mackenzie in der Mitteilung von 1904 drei Gruppen 
unterschied, unterscheidet er hier zwei Gruppen und zwar: 

1. die Kammern kontrahieren sich allein; 

2. die Kammern kontrahieren sich gleichzeitig mit den Vor¬ 
höfen. 

In der ersten Gruppe, welche er bei Mitralfehlern beobachtet 
bat, kommt es nach Mackenzie’s Meinung infolge der Überdeh¬ 
nung des Vorhofes zu einer Unterbrechung der Erregungsleitung 
(wie bei der ersten Stannius’schen Ligatur) zwischen dem von 
Keith und Flack genannten Sinnsknoten, welcher an der Ein- 
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mündung der oberen Hohlvene sieh befindet und von Keith und 
Flack als lormaler Ausgangsoit der Herzreize angesehen wird, 
und dem von Asch off and Tawara, beschriebenen Knoten in 
der Gegend der AtrioventrikuUrgrenze. 

In der zweiten Gruppe, welche bei Arteriosklerose zur Be¬ 
obachtung kommt, handelt es sich, meint Mackenzie, um eine 
Überregbarkeit des Aschoff-Tawara’scben Knotens. 

In beiden Gruppen würden also nach Maekenzie’s Meinung die 
Herzreize, welche den Polens irregularis perpetnns bewirken, in dem 
letztgenannten Knoten ihre Urspmagsst&tte haben. ’ 

Gleichzeitig mit M ackenzie’s Mitteilung, <L h. auch im Okt- 
1907 erschien eine Mitteilung von A.W. Hewlett (14). Seine Angaben 
über den Pulsus irregularis perpetnns harmonieren im wesentlichen 
vollständig mit meinen. Obwohl auch er zwei Fälle beobachtet hat, 
in denen der Pulsus irregularis perpetnns vorübergehend wieder 
schwand, ist er doch mit mir der Meinung, die Irregularität am 
besten als eine perpetnelle zu bezeichnen, da sie auch in jenen 
Fällen, in welchen sie vorübergehend schwand, schließlich zu einer 
perpetuellen wird. 

In vier Fällen hat er kein Geränsch gehört; obwohl er dies 
nieht für beweisend ansieht, ist er doch mit Theopold der 
Meinung, daß nicht in allen Fällen von Pulsus irregularis perpetuns 
Tricuspidalinsufficienz vorhanden sein dürfte, was, wie ich schon 
erwähnte, wohl so ist 

Gegen die Annahme M a c k e n z i e’s, daß beim Pulsus irregularis 
perpetuns Ventrikelrhythmus vorliegt, wendet er, wie ich ein, daß 
in Fällen von kompletem Herzblock (Dissoziation) der Ventrikel¬ 
rhythmus langsam nnd regelmäßig ist, beim Pulsus irregularis pei> 
petuus. aber gewöhnlich rasch nnd irregulär. Auch die Meinnng 
Mackenzie’s, daß in einigen Fällen es sich nm eine gleichzeitige 
Kontraktion des Vorhofes und des Ventrikels handelt, hält er nicht 
für richtig. 

Gegen die Auffassung Wenckebachs, daß es sich beim 
Pulsus irregularis perpetuns um einen permanenten Block zwischen 
Venensinus und Vorhof handelt, wendet Hewlett ein, daß beim 
Menschen in diesen Fällen kein partieller Block vorausgeht, wie 
man erwarten sollte; er führt einen Fall eines solchen partiellen 
Blockes an, den er über ein Jahr hindurch beobachtet hat, der 
jedoch keine Tendenz zeigte, sich zu einem Pulsus irregularis per- 
petnns mit Vorhoflähmung zu entwickeln. 
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Überblickt man diese bis jetzt bestehenden Literaturan gaben, 
so geht daraus hervor, daß alle Autoren (Mackenzie 
Wenckebach, Gerhardt, Theopold, Hewlett) mit mir 
jetzt darin übereinstimmen, daß der Pulsus irregularis, 
perpetuus eine besondere Herzunregelmäßigkeit dar- 
atellt, welche sich dadurch auszeichnet, daß sie in 
der Regel mit Kammervenenpuls kombiniert ist. In 
allen übrigen Fragen jedoch, welche mit dem Pulsus irregularis 
perpetuus in Zusammenhang stehen, herrscht jedoch keineswegs 
Übereinstimmung. Im folgenden will ich versuchen, nach Möglich¬ 
keit alle Punkte, welche mit dem Pulsus irregularis perpetuus in 
einem Zusammenhang stehen, ausführlich zu besprechen. 

1 2. Der Kammervenenpuls beim Pulsus irregularis 

perpetuus. 

Den beim Pulsus irregularis perpetuus auftretenden Kammer- 
Venenpuls habe ich (4) in meiner Mitteilung vom Jahre 1906 als 
einen mit Tricuspidalklappeninsufficienz zusammenhängenden Kam¬ 
mervenenpuls angesehen, und zwar deswegen, weil ich in meinen 
Fällen immer Geräusche gehört hatte und weil der Venenpuls den 
Charakter des sog. positiven Venenpulses hatte, den man klinisch 
immer mit Tricuspidalinsufficienz in Beziehung brachte. Jetzt bin 
ich, wie ich (10) schon im November 1907 betont habe, mit Ger- 
hardt-Theopold und Hewlett der Meinung, daß in einem 
Teile der Fälle von Pulsus irregularis perpetuus wahrscheinlich 
keine Tricuspidalinsufficienz besteht. Wie groß dieser Teil ist, 
das möchte ich vorläufig dahingestellt sein lassen. 

Hewlett hat in vier Fällen, wie oben angeführt, keine Ge¬ 
räusche gehört. 

Wie ich mich experimentell überzeugt habe, kann bei sehr 
starker Klappeninsufficienz das Geräusch fehlen. Von dieser Mög¬ 
lichkeit abgesehen, muß man wohl sagen, daß Fälle von Pulsus 
irregularis perpetuus ohne Geräusche direkt gegen eine Tricus¬ 
pidalinsufficienz sprechen und zwar um so mehr, als schon sehr 
geringgradige Klappeninsufficienzen, wovon ich mich experimentell 
überzeugt habe, starke Geräusche erzeugen. 

Wie ich (4) 1906 erwähnte, war mir öfter aufgefallen, „daß 
der Kammervenenpuls nur als geringe Pulsation wahrnehmbar war 
und sein Bestehen ohne graphische Aufnahme überhaupt nicht be¬ 
merkt worden wäre.“ 

Dieser Umstand war es, welcher mich daran denken ließ, 
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daß TieUenefat n diesen Füllen keine Träaspidalinsufiteien* vor¬ 
handen wäre, ich kennt» aber dafür keinen Anhaltspunkt ge¬ 
winnen, da in jenen Fällen Geräusche zu hören waren. 

Als ich (10) nun im Jahre 1907 begann, heim Experiment 
ander der KnoH’schea Manometermethode auch die klinische 
Trichtermethode zur Veaenpulsaufnahme zu verwenden, er¬ 
kannte ich, daß diese Methode eine Venen welle sehr deutlich zum 
Ansdiwck brachte, welche bei Anwendung da* Manometermethode 
seist nur so schwach sich ausprägte, daß ich sie vernachlässigt hatte. 

Diese Welle, welche tbrigens von allen Klinikern übersehen 
worden ist, mit Ausnahme von M. L. Bard, war von den Physi- 
logen Francois-Frank, L. Fredericq und M. L. Morrow 
schon beschrieben worden, so daß ich ihr Vorhandensein lediglich 
bestätigen kennte. 

Es haidelt sich um eine „unabhängig von der Aorta und ihren 
Zweigen im Vorhofe zu Beginn der Kammersystole entstehende 
Vesen welle*, welche ich k-Welle genannt habe, da ich sie für eine 
Klappenschlulwelle halte. 

Daß sie keine Klappeninsufficienzwelle ist, geht für mich nicht 
nur daraus hervor, daß sie beim Experiment an jedem normalen 
Herzen nachweisbar ist, sondern auch daraus, daß an diesen Herzen 
gar kein Geräusch zu hören ist, während, wie oben erwähnt, schon 
sehr geringgradige Klappeninsufficienzen starke Geräusche bewirken. 

Bringt man den Vorhof zum Stillstand oder schwächt seine Kon¬ 
traktionen sehr stark ab, dann tritt im Venenpuls keine a-Welle auf, 
sondern, wie ich kürzlich betonte, nur die k-Welle und die v 8 -Welle. 

Wenn, wie gesagt, Theopold mit seiner Vermutung auch 
Recht haben dürfte, daß es Pnlsus irregnlaris perpetuus ohne 
Tricuspidalittsufficienz gibt, so hat er doch in Unkenntnis der 
k-Welle bei der Deutung der kammersystolischeu Welle jene nicht 
berücksichtigt 

Ich habe seinerzeit die bei Tricuspidalkisufficienz auftretende 
kammersystolische Venen welle als Kammerpnlswelle — 
v p -Welle — bezeichnet; zum Unterschiede von dieser Welle will 
ich die k-Welle, da sie auch eine kammersystolische Welle ist, 
fortan Kammerklappenwelle nennen und sie als Vk*Welle führen. 

Entsprechend dieser Bezeichnung meine ich nun, daß der 
Kammervenenpuls beim Pulsus irregularis perpetuus 
sowohl in der Form der Kammerpulswelle (vp) als 
auch in der Form der Kammerklappenwelle (Vk) auf- 
treten kann. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 91. Bd. 13 
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Klinisch wird man aber diese beiden Formen von Kammer* 
venenpuls oft sehr schwer voneinander unterscheiden; das geht für 
mich schon aus unseren experimentellen Untersuchungen hervor. 

Der Kammervenenpuls unterscheidet sich bei bestehender, d. h. 
experimentell durch Klappenläsion erzeugter Tricuspidalinsufficienz 
oft sehr wenig von demjenigen ohne Tricuspidalinsufficienz. 

Bei bestehendem Kammervenenpuls wüßte ich für das Fehlen 
der Tricuspidalinsufficienz als klinische Anhaltspunkte nur das 
Fehlen von Geräuschen, das Fehlen von Stauung und das Vor? 
handensein eines relativ schwachen Venenpulses, für das Vorhanden¬ 
sein einer Tricuspidalinsufficienz hauptsächlich den starken Venen¬ 
puls mit ausgesprochenem Plateau anzuführen. 

Experimentell haben wir sichergestellt, daß sich die v p -Welle 
von der Vk-Welle prinzipiell nicht unterscheidet und es haupt¬ 
sächlich durch das Verhalten der v 8 -Welle, welche bei Tricuspidal¬ 
insufficienz an die v p -Welle näher heranrückt und mit ihr auch 
verschmelzen kann, möglich erscheint, aus dem Venenpulse zu ent¬ 
nehmen, ob eine Tricuspidalinsufficienz da ist oder nicht, worüber 
Dr. Ri hl ausführlicher berichten wird. 

3. DasVerhalten derVorhöfe beim Pulsus irregularis 

perpetuus. 

Hinsichtlich des rechten Vorhofes zeichnet sich der Venenpuls 
beim Pulsus irregularis perpetuus dadurch aus, daß die der 
Kammersystole vorangehende a-Welle in der Regel 
fehlt. Das Fehlen dieser präventikulären a-Welle hat zu 
den verschiedensten Deutungen Anlaß gegeben. Zunächst sei be¬ 
merkt, daß das Fehlen dieser präventrikulären a-Welle im Venen¬ 
pulse schon bekannt war, bevor ich den Pulsus irregularis per- 
perpetuus als eine besondere Herzunregelmäßigkeit hinstellte, und 
zwar haben hier Mackenzie (15) und D. Gerhardt (16) das 
Verdienst, auf diese Tatsache im Jahre 1894 die Aufmerksamkeit 
hingelenkt zu haben. 

Weiter ausgeführt hat dies im Jahre 1902 Mackenzie (2) 
in seinem Buche und D. Gerhardt (17) in der Mitteilung betitelt: 
„Einige Beobachtungen an Venenpulsen“. 

Gegenüber der Deutung jener Tatsache durch Gerhardt als 
„Versagen“ der Vorhofstätigkeit habe ich (18) mich im Jahre 1904 
insofern ausgesprochen, als ich betonte, daß der Ausdruck „Ver¬ 
sagen“ zu viel besagt. Dasselbe gilt für die Anschauung von 
Mackenzie, welcher von „Vorhofslähmung“ spricht. 
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Zuletzt habe ich (10) im Jahre 1907 wieder darauf hingewiesen, 
daß man ans dem Fehlen der a-Welle nicht ohne weiteres auf 
eine Lähmung des rechten Vorhofes schließen darf, sondern vor¬ 
sichtigerweise nur auf eine Vorhof asthenie; hierbei bemerkte 
ich weiter, daß ich mich nnr dagegen wende, daß das Fehlen der 
a-Welle eine Lähmung des rechten Vorhofes beweise, nicht 
dagegen, daß eine solche nicht Vorkommen könnte. 

Mackenzie(6) hat nnn seine Meinnng über das Fehlen der 
präventrikulären a-Welle in der Mitteilung vom Jahre 1904, in 
welcher er sich zum ersten Male mit dem Pulsus irregnlaris per- 
petuus beschäftigt hat, dahin modifiziert, daß er annimmt, es schlage 
in gewissen Fällen von Pulsus irregularis perpetuus der Vorhof 
gleichzeitig mit der Kammer; diese Meinung vertritt 
Mackenzie(12) auch in seiner letzten Veröffentlichung vom 
Oktober 1907 und zwar meint er, 1. daß in diesen Fällen der 
Venenpuls anders sei, indem noch zur Zeit der Kammersystole ein 
Abfall der kammersystolischen Welle erfolge; 2. daß in diesen 
Fällen gewisse Muskelfasern, so die der Taenia terminalis des 
rechten Vorhofes, der im übrigen dilatiert ist, hypertrophiert sind 
and infolgedessen der Vorhof geschlagen haben müsse. 

Wie erwähnt, hält Hewlett die Ansicht Mackenzie’s, daß 
in gewissen Fällen von Pulsus irregularis perpetuus Kammer und 
Vorhof gleichzeitig schlagen nicht für richtig. 

Was mich anbelangt, so gebe ich die Möglichkeit jener Auf¬ 
fassung von Mackenzie zu. Hingegen muß ich hier betonen, 
daß Mackenzie das Vorhandensein der v b -Welle nicht 
kennt und infolgedessen nicht mit ihr rechnet. 

Fälle solcher Art, wie sie Mackenzie meint, habe ich auch 
öfters beobachtet; sie zeichnen sich, wie ich in meinem Referate 
erwähnte, dadurch aus, daß der Kammervenenpuls gewöhnlich deut¬ 
lich in zwei Wellen gespalten zu sein pflegt. Die erste dieser 
Wellen fällt, wie Mackenzie betont, schon zur Zeit der Kammer¬ 
systole ab; dasselbe Verhalten zeigt nun, wie ich aus 
dem Experiment her sicher weiß, auch die v b -Welle; 
die zweite Welle ist die v 8 -Welle. 

In Anbetracht dieses Umstandes nehme ich an, daß jene Fälle 
von Pulsus irregularis perpetuus, in denen Mackenzie gleich¬ 
zeitiges Schlagen von Vorhof und Kammer vermutet, diejenigen 
sind, in denen der Kammervenenpuls deutlich in der 
Form der Kammerklappenwelle (v b ) auftritt, so wie ich es 
im vorhergehenden Abschnitt besprochen und in der Mitteilung 
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„Zur Analyse des Venenpulses“ schon erwähnt habe. Diese An¬ 
nahme schließt die Möglichkeit nicht ans, daß die Vorhöfe sich 
kontrahiert haben, entweder vor der Kammer, aber zn schwach, 
um sich im Venen pul 8 bemerkbar zn machen, oder mit der Kammer. 

Über das Verhalten der Vorhöfe beim Pulsus irregalaris per- 
petuns überhaupt klinisch etwas in Erfahrung zu bringen, ist gewiß 
nicht leicht. Es bestände erste ns die Möglichkeit mit Hülfe 
des Röntgenschirmes zu erfahren, ob sich die Vorhöfe 
kontrahieren; sehr aussichtsvoll erscheint diese Methode nicht. 

Zweitens wäre es möglich, daß die Ösophagusmethod-e 
uns über das Verhalten des linken Vorhofes etwas verraten könnte, 
aber auch diese Methode dürfte uns kaum völlige Klarheit in diesem 
Punkte verschaffen. Vielleicht gibt uns aber eine dritte Methode 
Aufschluß, <L L die Aufnahme des Elektrokardiogramms. 1 ) 
Diese Methode, welche in ihrer Bedeutung für die Klinik von ihrem 
besten Kenner, W. Einthoven, etwas überschätzt wird, könnte 
uns möglicherweise etwas über die Aktion der Vorhöfe beim Pulsus 
irregularis perpetuus aussagen. In Fig. 33 seiner letzten Mit¬ 
teilung hat Einthoven (19) das Elektrokardiogramm einer Arrhyth¬ 
mie abgebildet, welche vielleicht einen Pulsus irregularis per¬ 
petuus darstellt; ob die Vorhofaktion in dieser Kurve zum Ausdruck 
kommt, überlasse ich Einthoven zu entscheiden. 

Abgesehen von den klinischen Methoden, wird es Sache der 
pathologischen Anatomen sein, die supraventrikulären Herz¬ 
abschnitte beim Pulsus irregularis perpetuus genau zu untersuchen, 
was ich(l) schon im Jahre 1903 betont habe. Vor allem wären 
jene Fälle von Pulsus irregularis perpetuus, bei denen der Kammer¬ 
venenpuls in der Form der Kammerklappenwelle auftritt, hinsicht¬ 
lich der Wandung des rechten Vorhofes in Vergleich zu ziehen mit 
jenen Fällen, in denen ausgesprochene Kammerpulswellen vorliegen. 
In letzteren Fällen ist der rechte Vorhof gewöhnlich stark über¬ 
dehnt und dünnwandig; in den erstgenannten Fällen hat Mackenzie 
wie gesagt, gewisse Muskelfasern, so die der Taenia terminalis 
sogar hypertrophiert gefunden; da Mackenzie(6) in der Mit¬ 
teilung vom Jahre 1904 angibt, daß in diesen Fällen mit Aus¬ 
nahme eines hypertrophierten Muskelbandes die Vorhöfe auch sehr 
dilatiert und dünnwandig waren, ist es sehr begreiflich, daß 4er 
rechte Vorhof keine a-Welle zu erzeugen vermochte. 

Ich halte daher vorläufig jenes zweite Argument, welches 


1) Anm. bei der Korrekt.: Siehe folgende Mitteilung. 
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Mackenzie für die gleichzeitige Kontraktion von Kammern und 
Vorhof anführt, durchaus nicht für überzeugend. 

Experimentell habe ich in Erfahrung gebracht, daß der 
rechte Vorhof, wenn man bei Hunden durch Klappenläsion eine 
ausgesprochene Trikuspidalinsufficienz macht, sehr rasch asthe¬ 
nisch werden kann. Von besonderem Interesse sind hierbei jene 
Fälle, in denen der Vorhof für einige Zeit zu schlagen 
auf hört, um dann wieder zu schlagen; in diesen Fällen, in welchen 
weder die Suspensionsmethode noch der Venenpuls etwas von der 
Aktion des rechten Vorhofes etwas verrät, wirkt der Vagus 
ebenso aufdasHerz, wie wenn der Vorhof schlägt. Ich komme 
auf diese Tatsache noch zurück. 

4^ Über den Ausgangspunkt der Herzreize beim Pulsus 
irregularis perpetuus und den Charakter der Irre¬ 
gularität 

In meinen Mitteilungen über den Pulsus irregularis perpetuus 
habe ich mich bezüglich des Ausgangspunktes der Herzreize dahin 
ausgesprochen, daß der Pulsus irregularis perpetuus wahrscheinlich 
eine aurikuläre, kaum eine ventrikuläre Unregelmäßigkeit sein 
dürfte. Gegen die Kammer als Ausgangspunkt spricht die Höhe 
der Schlagzahl; bei Kammerautomatie beträgt die Schlagzahl beim 
Menschen ungefähr die Hälfte der Normalschlagzahl. Diesem Argu¬ 
ment hat sich auch Hewlett angeschlossen. 

Ich habe fernerhin darauf aufmerksam gemacht, daß Atropin 
und Digitalis den Pulsus irregularis perpetuus nicht beseitigt, 
daß aber ersteres die Schlagzahl z. B. von 75 auf 145 er¬ 
höht, letzteres sie herabsetzt. 

Das heißt aber so viel, als daß der Pulsus irregularis perpetuus 
zwar unabhängig von der Funktion der herzhemmenden Vagus- 
fhsern weiterbesteht, aber die Vagus fasern auf die Herz¬ 
reize beim Pulsus irregularis perpetuus hinsichtlich 
der Frequenzänderung den gleichen Einfluß besitzen, 
wie beim normalen Herzen. 

In den Fällen von zweifelloser Dissoziation beeinflußt Atropin 
beim Menschen die Kammerschlagzahl nicht oder kaum; es ist also 
von einem Tonus der Vagnsfasem bei Kammerautomatie nichts 
bekannt. 

Experimentell habe ich und Ei hl (30) zwar gezeigt, daß Vagus¬ 
reizung auch die Frequenz der automatisch schlagenden Kammer 
des Säugetierherzens herabzusetzen vermag, aber dieser Einfluß 
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macht sich nicht immer bemerkbar, sondern nnr unter bestimmten 
Umständen, so wenn das Herz unter Digitaliseinfluß stand. 

Fernerhin hat Tabora(21) hier im Institute zeigen können, 
daß Digitalis die Schlagfrequenz der automatisch schlagenden Kammer 
steigert. 

In der letzten Zeit habe ich mich ferner davon überzeugt, daß 
der Vagusdruckversuch beim Pulsus irregularis per- 
petuus ebenso positiv aus fällt, wie beim normalen Menschen 
und wie die Vagusreizung beim Hund (siehe oben) bei Vorhofstillstand. 

Auf Grund aller der genannten Tatsachen halte ich es für 
unwahrscheinlich, daß beim Pulsus irregularis perpetuus Kammer* 
automatie — oder wie Mackenzie es nennt — „ventricular 
rhythm“ besteht. Wir werden demgemäß den Ausgangsort der Herz¬ 
reize beim Pulsus irregularis perpetuus in den supraventriku¬ 
lären zu suchen haben. Hierbei sind wir vorläufig auf die experi¬ 
mentell am Säugetierherzen gefundenen Tatsachen angewiesen. 

Der normale Ausgangspunkt der Ursprungs weise des Säuge¬ 
tierherzens befindet sich auf Grund meiner Beobachtungen in der 
Gegend der Einmündung der Ho hl venen in den rechten 
V o r h o f. Dies habe ich (22) schon im Jahre 1900 ausdrücklich be¬ 
tont. Hiermit stimmen überein H. Adam (23) (1906), 0. Langen- 
dorff und C. Lehmann (24) (1906)-sowie J. Erlanger und 
J. R. Blackmann (25) (1907). 

Nur W. Koch (26), der an absterbenden fötalen menschlichen 
Herzen Beobachtungen anstellte, meint, „daß der Coronarvenen- 
trichter die Geburtsstätte der automatischen Herzreize ist“. 

Ich bezweifle nicht, daß W. Koch gut beobachtet hat, aber 
auf Grund meiner Erfahrungen wundert es mich gar nicht, daß in 
den Versuchen von W.Koch der Ausgangspunkt der Kontraktionen 
ein etwas anderer war, denn es wurde „der rechte Vorhof in der Rich¬ 
tung der Vena cava superior und inferior eröffnet“ und diese Schnitte 
schädigen gerade die Gegend der Einmündungsstellen der Hohlvenen. 

Im Jahre 1906 beschrieb Wenckebach (13) eine gesonderte 
Muskulatur an der Vena cava superior oberhalb der rechten Vor¬ 
kammer, welcher er sowohl „automatische Funktion“, als auch die 
Funktion zuschreibt, die Erregungen von der oberen Hohlvene zum 
Vorhof überzuleiten; er spricht in der weiteren Mitteilung vom 
Jahre 1907 von einem „Übergangsbündel“ von der Vena cava 
superior auf das A. d. 

W. Koch konnte sich in der eben erwähnten Mitteilung auf 
Grund eigener Untersuchungen den Ergebnissen der anatomischen 
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Untersuchungen nicht anschließen, während S. Schönberg(27) (1908) 
den Resultaten W e n c k e b a c h’s mit einer Einschränkung zustimmt. 

Die eingehendste anatomisch-histologische Untersuchung haben 
A. Keith und M. Flack (28) im April 1907 mitgeteilt. Sie haben 
sehr zahlreiche muskuläre Verbindungen zwischen der Sinusmusku- 
latur in der Umgebung der Endigung der oberen Hohlvene und 
dem rechten Vorhof gefunden, so daß sie meinen, ein sinusaurikularer 
Block könne nicht durch eine anatomische Läsion einer begrenzten 
Muskelbrücke entstehen, es müsse sich vielmehr in einem solchen 
Falle um eine „Depression“ aller jener Muskelfasern handeln, wahr¬ 
scheinlich bewirkt durch Vaguseinfluß. 

Fernerhin haben sie zwei Stellen in der Gegend der sino-auri- 
kularen Verbindung beschrieben, in welchen ein bemerkenswerter 
Rest von primitiven Fasern sich findet, welcher in enger Verbindung 
mit dem Vagus und Sympathicus steht, eine spezielle Arterie ent¬ 
hält und welchen sie für den normalen Ausgangspunkt des Herz¬ 
rhythmus halten. 

Beim menschlichen Herzen soll diese „peculiar musculatur“, 
wie sie sie auch nennen, von ähnlicher Struktur sein, wie der 
Tawara’sche Knoten. Der Betrag dieser Muskulatur variiert, 
was davon abhängt, wie viel von dem Sinus auf dem primitiven 
Typus zurückbleibt; in der Nachbarschaft der Taenia terminalis ist 
aber immer solches primitive Gewebe zu finden. 

Wenn sich nun auch aus diesen anatomischen Angaben 
noch nicht ergibt, daß jene von Keith und Flack beschriebene 
besondere Muskulatur der normale Ausgangspunkt der Herztätigkeit 
ist, so muß ich doch sagen, daß sie sich nicht in Widerspruch be¬ 
finden mit meinen physiologischen Befunden. 


Wenn wir jetzt zu der Frage zurückkehren, in welchem der 
supraventrikulären Herzabschnitte sich beim Pulsus irregularis per- 
petuus die Herzreize entwickeln, so können wir diese zwar noch 
nicht bestimmt beantworten, aber doch auf einige Möglichkeiten 
hinweisen. 

Zuvor sei nochmals der Mitteilung von S. Schönberg (27) 
gedacht, da dieser sich nicht nur mit jenem Übergangsbündel 
Wenckebach’s befaßt, sondern hauptsächlich „Über Verände¬ 
rungen im Sinusgebiet des Herzens bei chronischer Arrhythmie“ 
berichtet hat. Es hat mich gefreut, als ich jene Mitteilung 
sah, daß das, was ich im Jahre 1903 bei Aufstellung des Pulsus 
irregularis perpetuus als besondere Herzunregelmäßigkeit betonte, 
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indem ich. sagte : „Den in die Vorhöfe einmünctandien Venen, sowie 
den venösen Ostien ist übrigens bei den patho] ogisch'histologischem 
Untersuchungen Ins jetzt kaum Aufmerksamkeit geschenkt worden“ 
jetzt nicht mehr zntrifTt. 

Schönberg hat in seinen 5 Fällen von länger dauernd«" 
Irregularität der Herzaktion entzündliche Veränderungen gefunden, 
welche hauptsächlich in dem Übergangsgebiet zwischen Vena cava 
superior and rechtem Vorhof lokalisiert warem. 

Was nun die Beziehung dieser Befunde zum Pulsus irregnLairis. 
perpetuus anbei angt, so möchte ich mich vorläufig auf folgende Be¬ 
merkungen beschränken. Chronische Arrhythmie ist nicht ohne 
weiteres mit dem Pulsus irregularis perpetuus zn identifizieren. 
Soweit klinische Angaben in Schönberg’s Mitteilung vorliegend 
hat es sich durchaus nicht iu allen 5 Fällen um Pulsus irregularis 
perpetuus gehandelt. 

Nur Fall UI ist vielleicht ein Pulsus irregularis perpetuus ge¬ 
wesen . Da jedoch von klinischer Seite diese Fälle noch verwertet 
werden sollen und D. Gerhardt, von dessen Klinik sie stammen, 
in der Analyse der Herzunregelmäßigkeiten sehr bewandert ist, 
werden wir wohl bald Näheres hören. 

In einer vom Oktober 1907 stammenden Mitteilung von Keitb 
fand ich noch auf p. 14 die Angabe, daß er mit Rücksicht auf die 
Meinung Mackenzie’s Herzen, welche Pnlsus irregularis per- 
petuius gezeigt hatten, untersacht hat, aber nicht imstande war, 
im Keith-Flack’schen sino-aurikularen Knoten oder im Aschoff- 
Tawara’schen aurikulo-ventrikularen Knoten irgend eine positiv« 
mikroskopische Läsion zn finden. 

Ohne sagen zu wollen, daß beim Pnlsus irregularis perpetuus 
die Herzreize sich an der normalen Stelle entwickeln, möchte ich 
doch darauf hinweisen, daß wir vorläufig keinen hinreichenden An¬ 
haltspunkt dafür haben, daß die Herzreize beim Pulsus irregularis 
perpetuus nicht an. dem normalen Ausgangspunkte entstehen. 

Daß es sich beim Pulsus irregularis perpetuus um eine Über- 
leitungsstörung nach Art der I. Stannius’schen Ligatur handelt, wie 
Wenckebach und Mackenzie vermuten, dafür spricht vor¬ 
läufig nichts; in diesem Falle würden die Herzreize nicht von der 
normalen Stelle ausgehen, aJso nach meiner Bezeichnungsweise keine 
nomotropen, sondern heterotrope Ursprungsreize sein; 

Man darf aber nicht vergessen — und das möchte ich be¬ 
sonders hervorheben — falls es sich wirklich beim Pulsus irre¬ 
gularis perpetuus um heterotrope Ursprungsreize handeln sollte. 
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bedarf es zum Auftreten der letzteren keiner Überleitungsstörang 
nach Art der I. Stannius’sehen Ligatur, sondern es könnte sieb 
auch so verhalten, daß der Entwicklungsort der nomotropen Ur- 
sprungsreize selbst funktionsunfähig geworden ist, oder wenigstens 
die Bildung der Normalreize gestört ist. 

Wenckebach und Mackenzie haben übrigens übersehen, 
daß dnreh die Annahme der Analogie mit der I. Stannius’schen 
Ligatur die Arrhythmie selbst nicht erklärt wird; dasm 
bedarf es noch einer besonderen Annahme. 

Zur Erklärung der Arrhythmie ständen uns folgende Möglich¬ 
keiten zur Verfügung: 1. Am Bildungsorte der Herzreize selbst, wo 
immer er aach beim Polsns irregularis perpetuus sei, findet eine Störung 
der rhythmischen Entwicklung der Ursprungsreize statt; 2. der Bil- 
tengsort der Herzreize ist nicht selbst der Ausgangspunkt für die 
Störung der rhythmischen Reizbüduaag, sondern irgendein anderer Ort. 

Im zweiten Falle würde es sieh um das Auftreten von Extra¬ 
reizen handeln; im ersten Falle könnten es ebenfalls Extrareize 
sein, oder es liegt eine andere Ursache vor, welche die rhythmische 
Entwicklung der Herzreize stört. 

Ich habe mich in meinem Referate dahin ausgesprochen, daß 
es sieh beim Pulsus irregularis perpetuus außer um Extrasystolen 
vorwiegend um eine zeitlich abnorme Bildung der Ursprungsreitze 
za» handeln scheint, wärend ich in meiner ersten Mitteilung sagte, 
daß. sich die Irregularität beim Pulsus irregularis perpetuus auf 
Extrareize zurückführen läßt, ohne einen direkten Nachweis dafür 
za geben, da dieser sich nicht erbringen ließ. Schon die Stilisierung 
besagt, daß. ich mir jene zeitlich abnorme Bildung der Ursprungs¬ 
reize nicht durch Extrareize bedingt dachte; auf diese Möglichkeit 
kam ich auf Grund von Kurven, in denen die Rhythmnsstönmg 
des Herzens eine solche war, daß man sie nicht gut dnreh das 
Auftreten von Extrareizen erklären konnte. Diese Kurven haben 
oft eine gewisse Ähnlichkeit mit dem Polsns irregularis respiratorius, 
aber nur zeitweise. 

Theopold meint: „In den leichteren Fällen ähnelt die Ar>- 
rkythmia perpetuus am meisten einer von der Atmung unabhängigen 
Form der infantilen Arrhythmie, bei schweren kompliziert sich das 
Bild dnreh häufig eingestreute Extrasystolen.“ 

In meiner Mitteilung vom Jahre 1906 erwähnte ich folgendes: 

„hi einem einzigen Falle habe ich im Mai v. J. bei einer Patientin 
mit Vorhofvenenpuls zeitweise eine Unregelmäßigkeit beobachtet, welche 
mH dem Pulses irregularis respiratorius eine gewisse Ähnlichkeit hatte; 
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gegen letzteren sprach aber, daß die Unregelmäßigkeit auch bei Atem* 
Stillstand vorhanden war und sich zur Zeit, da sie nicht bestand, auch durch 
sehr tiefe Atemzüge nioht hervorrufen ließ. Patientin litt an Insuff, et 
Sten. mitral.; vielleicht war es ein beginnender PoIbus irregularis perpetuus. 

Die Arrhythmie bestand bei der Patientin nnr zeitweise, so 
daß man nicht erwarten konnte z. B. durch Atropin näheren Auf¬ 
schluß zu erhalten, weil man nicht wissen konnte, ob beim Fehlen 
der Arrhythmie sie nicht von selbst verschwunden war. In einem 
zweiten ähnlichen Falle, in dein die Arrhythmie sich immer deutlich 
ausprägte, schwand sie nach Atropin. 

Da bei ausgesprochenem Pulsus irregularis perpetuus Atropin 
diesen nicht zum Verschwinden bringt, dürfte es sich in jenen Fällen 
kaum um einen Pulsns irregularis perpetuus gehandelt haben. — 

Sowohl Wenckebach als auch Hewlett kommen auf eine 
Mitteilung von CushnyandEdmunds (30) zu sprechen, in welcher 
letztere Arterienpulskurven eines Falles von „paroxysmal Irregula- 
rity“ veröffentlichen und die Vermutung aussprechen, daß es sich 
in diesem Falle und ähnlichen Fällen um Flimmern des Vor¬ 
hofes (bedingt durch Vagusinhibition) handle. 

Es ist mir aus meinen Experimenten am Hund wohl bekannt, 
daß bei Flimmern der Vorhöfe die Kammern sehr unregelmäßig 
schlagen und daß Vagusreizung das Flimmern bedingen kann; ich 
habe auch den Venenpuls bei Flimmern des Vorhofes und schlagenden 
Kammern aufgenommen, welcher sich entweder rein als Kammervenen¬ 
puls in der Form der Kammerklappenwelle darstellt oder, bei grob¬ 
schlägigem Flimmern, auch noch vom Vorhof herrührende Wellen ent¬ 
hält. Der Venenpuls und die Unregelmäßigkeit würden also recht gut 
zu einem Pulsus irregularis perpetuus passen. Ich halte es demnach 
nicht für ausgeschlossen, daß ein Pulsus irregularis perpetuus durch 
Flimmern des Vorhofes entstehen kann, meine aber, es wäre doch erst 
noch zu zeigen, daß das Flimmern Wochen, Monate und Jahre hin¬ 
durch bestehen bleibt, ein Ein wand, welchen auch Hewlett macht. 

Da Wenckebach (11) auch das Flimmern der Ventrikel mit 
zur Diskussion stellt, sei darauf hingewiesen, daß das Fragezeichen, 
welches Wenkebach hinzufügt, sehr berechtigt ist, denn bei 
Flimmern der Ventrikel gibt es keine Pulse; das Flimmern der 
Ventrikel zur Erklärung des Pulsus irregularis perpetuus heran¬ 
zuziehen, ist ganz ausgeschlossen. — 

Obwohl ich seit der Erstattung meines Referates wieder 48 Fälle 
von Pulsus irregularis perpetuus beobachtet habe, kann ich doch 
bezüglich des Charakters der Irregularität auch heute nichts anderes 
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sagen, als daß es sich beim Palsus irregnlaris perpetuus um eine 
durch Extrasystolen komplizierte Störung in der Bil¬ 
dung der Ursprungsreize handelt, oder, wie es Theopold 
ausgedrückt hat, der Pulsus irregularis perpetuus ähnelt einer von 
der Atmung unabhängigen Form der infantilen Arrhythmie kom¬ 
pliziert mit Extrasystolen. 

Obzwar ich von nicht weniger als 80 Fällen von Pulsus irre¬ 
gularis perpetuus sehr zahlreiche Yenenpulskurven besitze, habe 
ich in dieser Mitteilung doch auf die Wiedergabe von Kurven ver¬ 
zichtet; eine Auswahl von ihnen soll später einmal veröffentlicht 
werden, nachdem Dr. Rihl seine Mitteilung über den Venenpuls 
auf experimenteller Grundlage publiziert hat. 

Zusammenfassung. 

Der Pulsus irregularis perpetuus ist in der Regel ein andauernd 
unregelmäßiger Puls; nur im Beginn seines Entstehens kann er in 
seltenen Fällen vorübergehend schwinden und wiederkehren, um 
bald ein dauernder zu werden. 

Er ist kombiniert mit Kammervenenpuls und zwar entweder 
in der Form der Kammerpulswelle (v p ) oder der Kammerklappen¬ 
welle (Vk), welche beide Formen klinisch sich nicht immer scharf 
trennen lassen; für die erste Form, also für das Bestehen einer 
Tricuspidalinsufficienz, spricht der starke Venenpuls mit ausge¬ 
sprochenem Plateau; für die zweite Form, also für das Fehlen einer 
Tricuspidalinsufficienz, spricht das Fehlen von Geräuschen, das 
Fehlen von Stauung und ein relativ schwacher Venenpuls. 

Der Ausgangspunkt der Herzreize beim Pulsus irregularis per¬ 
petuus sind die supraventrikulären Herzabschnitte; das zeigt die 
Wirkung der Digitalis, des Atropins und des Vagusdruckversuches; 
es besteht kein „ventrikle rhythm“, wie Mackenzie meinte. 

In welchem supraventrikulären Herzabschnitt beim Pulsus irre¬ 
gularis perpetuus die Herzreize entstehen, ist vorläufig ebensowenig 
bestimmt anzugeben, wie die Ursache der Unregelmäßigkeit selbst, 
welche sich als eine durch Extrasystolen komplizierte Störung in 
der Bildung der Ursprungsreize darstellt. Vor allem bedarf es jetzt 
weiterer makroskopischer und mikroskopischer Angaben von seiten 
der pathologischen Anatomen über das Verhalten der rechtsseitig 
gelegenen supraventrikulären Herzabschnitte bei klinisch sicher 
diagnostizierten Fällen von Pulsus irregularis perpetuus. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


204 X. Hertwo, Über des Pnlsus irregulär» perpetuus. 


Literatur. 

1. H. B. Hering, Analyse des Polens izregularis perpetuus. Prag. med. 
Woch. Joli 1903. 

2. J. Mackenzie, The stody of the Pulse 1902. 

3. K. F. Wenckebach, Die Arhythmie etc. 1903. 

4. H. E. Hering, Über die häufige Kombination von Kammerrenenpols mit 
Pulsos irregularis perpetuus. Deutsche med. Woch. März 1906. 

5. Ders., Die Unregelmäßigkeiten der Herzens. Referat. ÜXTTT. Kongr. 1 
- innere Med. April 1906. 

6. J. Mack enzie, Observations on the inception of the rhythm. of the heart 
by the ventricle. Brit med. Journ. März 1904. 

7. Ders., New methods of studying affections of the heart. Brit med. Jour. 
März u. April 1905. 

8. J. Mackenzie u. K. F. Wenckebach, Über an der Atrioventrikular* 

G renze ausgelöste Systolen beim Menschen. Engelm. Arch. f. Phys. p. 236, 1906. 
. Theopold, Ein Beitrag zur Lehre von der Arrhythmia perpetua. Arch. 
f. klin. Med. 1907. 

10. H. E. Hering, Zur Analyse des Venenpulses. Deutsch, med. Woch. Nr. 46. 

11. K. F. Wenckebach, Beiträge zur Kenntnis der menschlichen Herztätig¬ 
keit. Zweiter Teil. Engelm. Arch. für Anat. u. Phys. April 1907. 

12. J. Mackenzie, Abnormal inception of the cardiae rhythm. The Quart 
Journ. of. Med. Okt. 1907. 

13. K. F. Wenckebach, Beiträge zur Kenntnis der menschlichen Herztätig¬ 
keit. Engelm. Arch. f. Anat. u. Physiol. 1906 p. 207. 

14. Hewlett, The interpretation of the positive venous pulse. Journ. of medic. 
Eesarch. Vol. XVII Nr. 1. Okt. 1907. 

lö. J. Mackenzie, The venous and liver pulses, and the rhythmic contrac- 
tion of the cardiac cavities. Journ. of Path. and Bakt. p. 273 Vol. II 1894. 

16. D. Gerhardt, Klinische Untersuchungen über Venenpulsationen. Arch. L 
exp. Path. Bd. 34 Dez. 1894. 

17. Ders., Einige Beobachtungen an Venenpulsen. Arch. f. exp. Path. Bd. 47 
März 1902. 

18. H. E. Hering, Über kontinuierliche Herzbigeminie. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 79 1904. 

19. W. Einthoven, Weiteres über das Elektrokardiogramm. Pflüg. Arch. 
Bd. 122 1908. 

20. J. Ri hl, Über Vaguswirkung auf die automatisch schlagenden Kammern 
des Säugetierherzens. Pflüger’s Arch. Bd. 114 1906. 

21. D. von Tabora, Über die experimentelle Erzeugung von Kammersystolen- 
ausfall und Dissoziation durch Digitalis. Zeitschr. f. exp. Path. u. Therap. 
Bd. 3 1906. 

22. H. E. Hering, Zur experimentellen Analyse des Herzschlages. Pflüger’s 
Arch. Bd. 82 1900. 

23. W. A d a m. Exp. Untersuchungen über den Ausgangspunkt der autoxn. Herz¬ 
reize beim Warmblüter. Pflüg. Arch. Bd. 111 1906. 

24. 0. Langendorff u. C. Lehmann, Der Versuch von Stannins am Warm¬ 
blüterherzen. Pflüg. Arch. Bd. 112 1906. 

25. J. Erlanger u. J. R. Blackmann, An study of relative rhythmicity and 
condnctivity in various regions of the auricles of the mamalian heart. Americ. 
Journ. of Physiol. Vol. 19. Juni 1907. 

26. W. Koch, Über das Ultimum moriens des menschlichen Herzens. Beiträge 
zur path. Anat. und zur allg. Path. Bd. 42 H. 1 1907 p. 201. 

27. S. Schönberg, Über Veränderungen im Sinusgebiet des Herzens bei 
chronischer Arrhythmie. Frankfurt. Zeitschr. f. Path. Bd. 2 H. 1 1908. 

28. A. Keith and M. Flack, The form and natnre of the muskulär connections 
between the primary divisions of the vertebrate heart. Journ. of anat. and 
physiol. VoL 41, April 1907. 

29. A. Keith, An account of the structures concerned in the production of the 
jugular pulse. Journ. of anat. and physiol. Vol. 42. Okt. 1907. 

30. A. K. Cushny and C. W. Edmunds, Paroxysmal irregularity of the heart 
and auricular fibrillation. Americ. Journ. of the medic. Sciences. Jan. 1907. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XL 


Aas dem physiologischen Institut der Universität Leipzig. 

Das Mektrocardiogramm des Irregnlaris perpetuns. 

Von 

Prot. H. E. Hering, Prag. 

(Mit Tafel II.) 

In der voran sgehenden Mitteilung (wie anch schon in einer 
früheren, Deutsch, med. Woch. Nr. 46 1907) wies ich darauf hin, 
daß man über das Verhalten der Vorhöfe heim Pulsus irregnlaris 
perpetuus vielleicht an der Hand des Elektrocardiogramms Auf¬ 
schluß erhalten könnte. 

Ich habe nun Gelegenheit gehabt, eine ganze Reihe von Elektro- 
cardiogrammen bei zwei Fällen von Pulsus irregnlaris perpetuus 
anfnehmen zu können. Es ergab sich, daß von einer Aktion 
der Vorhöfe, d. h. überhaupt der supraventrikulären 
Abschnitte des Herzens im Elektrocardiogramm des 
Irregnlaris perpetuus nichts zu sehen ist. 

Die auf Tafel II abgebildeten Elektrocardiogramme wurden im 
der jetzt üblichen Weise mit Hilfe des Ein thovem’sehen Saiten¬ 
galvanometers aufgenommen. Die Personen lagen, und die Strom¬ 
ableitung erfolgte in querer Richtung, d. h. vom den beiden Händen 
(Ableitung I nach Einthoven), welche in Gefäße eingetaucht 
waren, in denen sich verdünnte ZnSO*-Lösung und ein amalgamierter 
Zinkzylinder befand. Die Saite war schwach gespannt und die 
Eichung mit Viooo Daniell gab einen Ausschlag von 36 mm. 
Chronograph von Jaquet markierte V» Sekunde. In Fig. 1 und 
Pig. 2 sind zum Vergleiche die Elektrocardiogramme zweier ge¬ 
sunder Männer, We. und R., abgebildet. We. in Fig. 1 zeigt die 
Spitzen P, Q, R, 8 und T (Bezeichnungsweise naeh Einthoven) viel 
aasgeprägter als R.; erwähnt sei, daß We. anch ein viel kräftigerer 
Mann ist als R. In Fig. 2 wurde gleichzeitig der Jugularvenenpulß 
®it verzeichnet. 
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XI. Hering 


In Fig. 3 und Fig. 4 sind die Elektrocardiogramme und die 
Jugularvenenpulse der zwei Patienten Wi. und H. wiedergegeben, 
welche Pulsus irregularis perpetuus zeigten. 

Außerdem habe ich den Venenpuls und den Puls der Arteria 
cubitalis der beiden Patienten noch auf der berußten Trommel 
eines Kymographions aufgenommen, und zwar in der gleichen Weise, 
wie ich beide Pulse immer aufzunehmen pflege. Fig. 5 stammt von 
Wi., Fig. 6 von H. 

Patient Wi. 62 J. alt, ist ein kräftiger Mann, Schlosser, welcher 
im Jahre 1892 Rheum. art. acut, hatte; schon damals war der Pnls 
irregulär. Seit einiger Zeit befindet er sich auf der Klinik. Diagnose: 
Myocarditis ehr. Zur Zeit der Aufnahme des Elektrocardiogrammes 
zeigt W. weder irgendwelche Stauungen noch Ödeme; nur beim Treppen¬ 
steigen wird er etwas kurzatmig. Der Spitzenstoß ist 3 Querfinger nach 
links von der Mamillarlinie deutlich aber nicht besonders stark zu fühlen; 
fast eben soweit reicht die Dämpfung. Die Herztöne sind an allen Ostien 
rein. Der Jugularvenenpuls deutlich, aber durchaus nicht besonders groß. 
Der Blutdruck am Oberarm gemessen betrug 130—140 mm.* 

Patient H. 45 J. alt, ein sehr kräftiger Mann, lag vom 7. März 
bis 6. Juni auf der Klinik. Diagnose: Myocarditis ehr. Vor 12 Jahren 
zog er sich eine Blutvergiftung am Finger zu, welche auf den Arm 
Übergriff und so schwer war, daß man an die Amputation des Armes 
dachte. Schon vor 4 Jahren war der Puls, wie Dr. S. bei einer ge¬ 
legentlichen Untersuchung feststellte, sehr unregelmäßig. Auf der Klinik 
zeigte er unregelmäßigen Puls; der Blutdruck war bei der Aufnahme 
auf die Klinik 123 mm, beim Verlassen der Klinik 145—150 mm. 
Ödeme bestanden nicht. Die Herzdämpfung ist 1 */ 2 Querfinger nach 
links verbreitert. Die Herztöne waren rein und leise. Augenblicklich 
ist der erste Ton an der Herzspitze etwas unrein. Der Jugularvenen¬ 
puls deutlich, ohne besonders stark zu sein. 

Das Fehlen der Geräusche, das Fehlen jeder sichtbaren Stauung 
und der geringgradige Venenpuls weisen darauf hin, daß bei beiden 
Patienten keine Tricuspidalinsufflcienz besteht. Im Venenpuls fehlt 
in beiden Fällen die vor der Kammerkontraktion normalerweise 
vorhandene a-Welle. Die zur Zeit der Kammerkontraktion auf¬ 
tretende Venenwelle ist, da keine Tricuspidalinsufflcienz bestand, 
als eine Vk-Welle anzusehen (siehe die Auseinandersetzungen der 
vorausgehenden Mitteilung). 

Während der Kammervenenpuls des Patienten Wi. typisch ist, 
sieht man bei H. vor der Vk-Welle öfters eine kleine Welle, welche 
man für eine a-Welle halten könnte; daß es aber keine a-Welle 
ist, ersieht man schon aus dem sehr wechselnden Abstande von der 
Vk-W 7 elle. 

Wenn es nun auch feststeht, daß beim Pulsus irregularis per- 
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petuus der Kammerwelle keine a-Welle vorauszugehen pflegt, so 
war damit noch nicht entschieden, was die Vorhöfe beim Pulsus 
irregnlaris perpetuus eigentlich tun. 

Es bestand die Möglichkeit, daß sich die Vorhöfe bzw. der 
rechte Vorhof zu schwach kontrahierte, um eine Welle zu erzeugen, 
oder daß die Vorhöfe sich nahezu gleichzeitig oder nach den Kammern 
kontrahierten. 

Wenn nun überhaupt eine Aktion der Vorhöfe beim Pulsus 
irregularis perpetuus vorhanden ist, so müßte dieselbe sich im 
Elektrocardiogramm, welches die Aktion der Vorkammern und 
Kammern zum Ausdruck bringt, in der Kegel irgendwie ausprfigen. 

Wie ich nun schon oben erwähnte, ist von einer Aktion der 
Vorhöfe im Elektrocardiogramm beim Pulsus irregularis perpetuus 
nichts zu sehen. 

In allen Elektrocardiogrammen der beiden Patienten fehlt vor 
der Spitze R, welche von der Kammer herrührt, die Spitze P, 
welche durch die Aktion der Vorhöfe entsteht. Auch ist R nicht 
etwa durch eine ungefähr gleichzeitig auftretende Vorkammeraktion 
deformiert, und die nach R auftretende Erhebung entspricht T. 

Wie bekannt, kommen auch bei ruhig liegenden Personen kleine 
unregelmäßige Schwingungen vor, welche aber mit der Herzaktion 
nichts zu tun haben. Nur bei sehr ruhig liegenden Personen, wie 
z. B. in Fig. 2 oder bei kurarisierten Tieren, fallen sie oft fast ganz 
weg. Es würde dies mit der Meinung von Einthoven überein¬ 
stimmen, daß jene kleinen unregelmäßigen Potentialschwingungen 
durch elektromotorische Wirkungen in den Skelettmuskeln ver¬ 
ursacht werden. 1 ) 

Ich habe mich nun weiterhin durch Versuche an kurarisierten 
Hunden, bei welchen gleichzeitig das Elektrocardiogramm und die 
Suspensionskurven von Vorhof und Kammer aufgenommen wurden, 
davon überzeugt, 1. daß wenn Vorhof (A) und Kammer (V) fast 
gleichzeitig schlagen, d. h. das Intervall A—V 1 l b0 Sekunde statt 
1 / 10 Sekunde, wie es bei normaler Schlagfolge war, betrug, man 
P und R deutlich in der dabei auftretenden Superpositionskurve 
voneinander unterscheiden kann, und 2. daß, wenn die Vorhöfe so 
schwach sich kontrahieren, daß man mit Hilfe der Suspension kaum 
noch eine ganz kleine Erhebung erhält, die Vorhofaktion doch noch 
ganz deutlich im Elektrocardiogramm zum Ausdruck kommt. 

Die bezüglichen Elektrocardiogramme werde ich an anderer 
Stelle veröffentlichen. 

1) Pflüger’s Arch. Bd. 122 p. 550 1908. 
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Ich verweise ferner noch a/uf jene Etektrocardiograuame, 
welche Einthoven 1 ) bei Dissoziation von Vorhof und Kammer 
beim Hund und beim Menschen aufgenommen hat, erstens deswegen, 
weil wir hier auch Kurven haben, in denen dem R kein P voraus¬ 
geht, und zweitens, weil man in jenen Kurven, wo es zu fast gleich¬ 
zeitigem Schlagen von Kammer und Vorkammer kam, R und P 
noch deutlich voneinander unterscheiden kann. 

Bei ganz gleichzeitigem Schlagen der Vorkammern und Kammern 
kannte wohl die Vorkammerzacke P unmerkbar werden, aber ganz 
gleichzeitige Aktion von A nnd V ist nach meinen experimentelle® 
Erfahrungen bei atrioventrikulärer Schlagfolge nicht immer vor* 
banden. 

Anf Grund aller dieser Tatsachen muß ich zu dem Schlüsse 
kommen, daß die Vorhöfe beim Pulsus irregularis perpetuus, falls 
sie Hicht immer absolut gleichzeitig mit den Kammern schlagen, 
nicht in Tätigkeit zu sein scheinen. 

Die Frage, von wo unter diesen Umständen die Herzreize ihre® 
Ausgangspunkt nehmen, wäre auf Grund der Elektrocardiogr&mme 
dahin zu beantworten, daß sie wahrscheinlich von der Atrio¬ 
ventrikulargrenze ansgehen, da R sich bei der gleichen Ab¬ 
leitung bei den normalen Menschen ebenso verhält, wie bei de® 
beiden Patienten. Diese Annahme läßt sich mit den von mir bei« 
Pulsus irregularis perpetuus gemachten Beobachtungen über die 
Vagnswirkung (siehe vorausgehende Mitteilung) und mit meinen 
Erfahrungen beim Tierexperiment in Einklang bringen. 

Die Elektrocardiogramme bestätigen ferner, daß es sich beim 
Pulsus irregularis perpetuus um eine durch Extrasystole® 
komplizierte Störung in der Bildung der Ursprungs¬ 
reize handelt. In den Fig. 4 nnd 5 ist nur ia Fig. 4 eine 
Extrasystole Re; alle übrigen Schläge sind keine Extrasystole«. 

Herrn Geheimen Rat Curschmann sage ich für die Über¬ 
lassung der Patienten und Herrn Kollegen Garten für die freund¬ 
liche Unterstützung bei der Aufnahme der Elektrocardiogramme 
meinen besten Dank. 

1) Arch. intern, de Physiol. Sept. 1906 p. 132 und Pflüger’s Arch. Bd. 122 
p. 517 1908. 
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Kleinere nnd kasuistische Mitteilungen. 

1. 

Zur Geschichte der Schwellenwertsperkussion. 

Offener Brief an Herrn Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider in Berlin. 

Von 

Prof. Dr. Adolf Weil in Wiesbaden. 

. Hochgeehrter Herr Kollege! 

Wenn ich bisher in der Frage der Schwellenwertsperkussion, 
die seit Ihrer Publikation 1 ) vom Jahre 1905 die Gemüter bewegt, ge¬ 
schwiegen habe, so geschah es, weil ich mich scheute, durch meine Mit¬ 
teilung den Schein zu erwecken, als sei es mir nur darum zu tun, meine 
eigenen, Jahrzehnte zurückliegenden Leistungen ins richtige Licht zu 
setzen. Ich war der Meinung, daß ein Autor, der in allen seinen Publi¬ 
kationen auch der kleinsten Arbeit seiner Vorgänger so gerecht geworden 
ist, wie ich selbst, eine derartige Richtigstellung getrost seinen Fach¬ 
genossen überlassen könnte. 

Ihre freundlichen Zeilen vom 22. Mai, in denen Sie mich um eine 
Äußerung darüber bitten, „ob ich irgendwo die Schwellenwertsperkussion 
des Herzens in dem Sinne der Tiefenperkussion zur Bestimmung der 
relativen Herzdämpfung empfohlen habe“, nötigen mich aber, aus 
meiner Zurückhaltung herauszutreten und nicht nur Ihre spezielle Frage 
zu beantworten, sondern auch meinen und C. A. Ewald’s Anteil an 
der Schwellenwertsperkussion festzustellen. 

Weder in der ersten (1877) noch zweiten (1880) Auflage meines 
Handbuches und Atlas der topographischen Perkussion habe ich die 
Schwellenwertsperkussion (Schw. P.) für Tiefenwirkung zur Bestimmung 
der relativen Herzdämpfung empfohlen. Ich konnte dies auch unmöglich 
tun. Denn ich habe erst nach Erscheinen Ihrer Arbeit die Bestimmung 
der relativen Herzdämpfung durch allerschwächste Perkussion systematisch 
in Anwendung gezogen. Sie tun aber Plesch Unrecht, wenn Sie ihn 
in Ihrem Briefe sagen lassen, daß „A. Weil im Handbuche der topo¬ 
graphischen Perkussion (1877) bereits die Schw. P. des Herzens empfohlen 

1) Über Herzperkussion. Deutsche med. Wochenschr. 1905 Nr. 9 u. 10. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 94. Bd. 14 
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habe". PI es oh 1 2 3 * ) sagt vielmehr: „A. Weil hat die Schw. P. in seinem 
Handbache der Perkussion empfohlen". Die Worte „des Herzens", 
die Sie in Ihrem Briefe an mich zugefügt, stehen bei Plesch nicht. 
Mit seiner Äußerung aber, daß ich die Schw. P. empfohlen, 
ist Plesch vollständig im Hechte. Er ist aber mit allen den 
Autoren im Unrecht, welche C. A. Ewald*) auf Grund seiner in 
den Charit6-Annalen erschienenen Arbeit nicht nur die Mitvaterschaft 
an der Schw. P. des Herzens, sondern auch das Verdienst zuschreiben, 
die Schw. P. überhaupt zuerst empfohlen zu haben. Sie selbst, ge* 
ehrter Herr Kollege, sind gleichfalls in diesem Irrtum befangen, wenn 
Sie 8 ) nach Anführung der in Betracht kommenden Sätze aus Ewald’s 
Arbeit schreiben: „Wenn man also von einer Schw. P. schlechthin spricht, 
so gebührt die Autorschaft derselben unstreitig Ewald." 

Die Charitö-Annalen II. Jahrgang 1875 sind im Jahre 77 erschienen, 
ob vor oder nach der 1. Auflage meines Handbuches, die Mai 77 das 
Licht der Welt erblickte, ist für unsere Frage völlig gleichgültig. Denn 
bereits im April 1876 erschien meine Abhandlung „Über starke 
und schwache Perkussion" im 17. Bande des Deutschen Archivs 
für klinische Medizin. In dieser Abhandlung habe ich das Wort 
Schwellenwert nicht gebraucht, aber von dem P r i n z i p e desselben aus¬ 
gehend fe9tznstellen versucht, für welche Gruppe von Fällen die starke, 
für welche die schwache Perkussion paßt. p. 453 heißt es dort: 

„Zur Abgrenzung lufthaltiger von luftleeren Organen, wenn beide wand¬ 
ständig sind, verdient die schwache Perkussion den Vorzug. Hierher gehört die 
Bestimmung der unteren Lungenränder, der vorderen inneren Lungenränder, oder, 
was dasselbe ist, der Grenzen der absoluten Herzdämpfung, ferner des unteren 
Leberrandes ... In allen diesen Fällen wird die Grenze zwischen luftleerem und 
lufthaltigem Organ nicht nur richtiger, sondern anch leichter bei schwacher 
Perkussion gefunden, als bei starker. Der durch schwache Perkussion dem luft¬ 
haltigen Organ entlockte, an sich wenig intensive Schall unterscheidet sich von 
dem bei schwacher Perkussion des luftleeren überhaupt kaum wahrnehmbaren 
Schall aufs deutlichste. Unser Ohr fallt leichter die Differenz zwischen nichts 
und etwas auf, als zwischen mehr oder weniger laut. — Die Frage, wie stark 
in jedem einzelnen der Fälle zu perkutieren sei, für die im allgemeinen die 
schwache Perkussion angezeigt ist, läßt sich dahin beantworten, daß die Per¬ 
kussion so stark sein muß, daß über dem lufthaltigen Organe der Schall des¬ 
selben noch deutlich erkannt wird.“ — 

In den Worten: „Unser Ohr faßt leichter die Differenz 
zwischen nichts und etwas auf, als zwischen mehr oder 
weniger laut" ist das Prinzip des Schwellenwertes aufs deutlichste 
charakterisiert. 

Beim eingehenden Studium der öfter erwähnten Arbeit Ewald’a 
ergibt sieb, daß er zweierlei verschiedene Dinge mitgeteilt hat, die 
scharf auseinandergehalten werden müssen. Zur Feststellung der rechten 

1) Plesch, Einiges über Perkussion. Deut. Arch. f. klin. Med. Bd. 93 p. 210 
Anmerkung. 

2) C. A. Ewald, Über einige praktische Kunstgriffe bei Bestimmung der 
relat. Herz- und Leberdämpfung. Charite - Annalen II. Jahrg. 1875, Berlin 1877, 
p. 191. 

3) Goldscheider, Zur Schw. P. des Herzens. Deutschemed. Wochenschr. 

1907 Nr. 28. 
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Grenze der relativen Herzdämpfung empfiehlt Ewald einen 
Kunstgriff, „den er zuerst vor einigen Jahren durch mündliche Mit¬ 
teilung eines Amerikaners gehört hat". Derselbe besteht dann, daß man 
den über den Langen erzeugten Perkussionsschall über der Leber mit dem 
Stethoskope auskultiert, somit in der Perkussionsauskultation. 
An dieser Stelle, wo Ewald speziell von der relativen Herz¬ 
dämpfung handelt, ist von leisester Perkussion oder 
Schwellenwert mit keiner 8ilbe die Hede. 

Von Schwellenwert spricht Ewald bei einer anderen Gelegenheit 
(p. 195): 

„Der zweite Punkt, welchen ich in Kürze anführen wollte, ist die Ermitt¬ 
lung der Lungenverschiebung gegen die Leber oder die rechte und linke Herz- 
grenze. Während unter gewöhnlichen Umständen nichts leichter ist, als das 
Lauterwerden des Schalles . . . über der relativen Herzdämpfung bei tiefen In¬ 
spirationen zu konstatieren . . ., kann dies unter gewissen Verhältnissen recht 
schwierig werden. Dann führt oftmals noch ein Verfahren zum Ziel, welches 
auf dem Gesetz der Schwellenwerte, dem psychophysischen Gesetze beruht.“ 

Es folgt dann die Erläuterung dieses Gesetzes und seine Über¬ 
tragung auf den betreffenden Fall: 

„Wenn man also an denjenigen Stellen, wo man die besagte Schalländerung 
untersuchen will, bei gewöhnlicher Respiration so leise perkutiert, daß man nur 
den Eigenschall des Plessimeters und selbst diesen nur ganz schwach oder gar 
nicht zu hören bekommt, am besten wenn man ganz leise mit Finger auf Finger 
perkutiert und das Ohr in die Nähe der perkutierten Stelle bringt, so tritt, 
natürlich die gleichbleibende Stärke der Perkussion vorausgesetzt, plötzlich ein," 
wenn auch schwacher, aber deutlich wahrnehmbarer Lungenschall unter allen 
Umständen auf, wo überhaupt eine größere Luftschicht durch die tiefe Inspira¬ 
tionsbewegung unter das Plessimeter strömt.“ 

Es ist mir völlig unverständlich, wieso man aus diesem Wortlaute 
ableiten will, daß Ewald die Schw. P. zur Feststellung der Grenzen 
der relativen Herzdämpfung angewandt habe. Die Lungen- 
Verschiebung gegen die Leber oder die rechte und linke 
Herzgrenze, um deren Ermittlung allein es sich dooh handelt, wie 
aus dem ersten Satze des CitateB hervorgeht, ist doch etwas ganz anderes, 
als die Grenze der relativen Herzdämpfung. Von dem „Kunst¬ 
griffe“ zur Feststellung der letzteren (Perkussionsauskultation) hat E. 
früher gesprochen. Jetzt wendet er sich zu einem zweiten Punkte, 
der Ermittiung der Lungenverschiebung. Es handelt sich, wie 
der citierte Wortlaut beweist, für E. nur darum, durch allerleiseste Per¬ 
kussion an ein und derselben Stelle zuerst bei ruhiger, 
dann bei tiefer Inspiration das Lauterwerden des Schalles 
bei tiefer Inspiration zu konstatieren. Zur Feststellung der Herz- 
grenzen aber perkutiert man bekanntlich an zwei verschiedenen 
8tellen (dies- und jenseits der Grenze) in derselben Phase der 
Atmung. 

Sie sehen also, geehrter Herr Kollege, daß ich in der Kontroverse, 
die zwischen Ihnen und Ewald besteht, mich völlig auf Ihre Seite 
stellen muß, daß ich es für unmöglich halte, aus dem Wortlaute 
seiner Publikation herauszulesen, daß er die Schw. P. zur Bestimmung 
der relativen Herzdämpfung angewandt habe. Es liegt demnach 
auch keine Berechtigung vor, von einer Ewald-Goldscheider’schen 
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Methode der Herzperkussion za sprechen. Will man die Schw. F. des 
Herzens an den Namen eines Autors knüpfen, so wird sie die Gold¬ 
scheider’ sehe heißen dürfen, wenn auch, wie Sie selbst in Ihrer Arbeit 
anerkennen, bereits vor Ihnen eine Reihe anderer Autoren — den von 
Ihnen angeführten Namen Tnrban’s, Rosenbach’s u. a. möchte ich 
denjenigen von Rauchfaß zufugen — gelegentlich die allerleiseste Per¬ 
kussion für die Bestimmung der Herzgröße empfohlen haben. Denn schon 
ein Blick in die Literatur der letzten zwei Jahre lehrt, daß die 
„Schwellenwertsperkussion des Herzens“ erst durch Ihre 
eingehende Beschreibung und Begründung allgemein bekannt geworden ist. 

Wenn demgegenüber Ewald in der Diskussion auf dem Kongreß 
für innere Medizin 1907 und an anderer Stelle 1 2 3 * * ) ausführt, daß er tat¬ 
sächlich schon seit vielen Jahren die Schw. P. zur Feststellung der 
relativen Herzdämpfang angewandt hat, so ist ihm dies natürlich aufs 
Wort zu glauben. Für die historisch-kritische Beurteilung der ganzen 
Frage kommt es aber nicht darauf, sondern nur auf den Wortlaut 
jener Arbeit und dessen nach sprachlichen und logischen Gesetzen 
festzustellenden Sinn an. Dem Wortlaut und Sinne entspricht es aber 
nicht, wenn Ewald selbst und andere Autoren ihn so auslegen, als 
habe Ewald die Schw. P. zur Feststellung der Grenzen der relativen 
Herzdämpfung empfohlen. Ewald beruft sich J ) darauf, daß auch 
Simons, Rauchfuß und Treupel unabhängig voneinander für 
Ewald’s Priorität in diesem Sinne eingetreten seien. Zeitlich am 
frühesten ist wohl Simons 8 ) mit dieser Behauptung aufgetreten. Wieso 
Simons dazu gekommen ist, entzieht sich meiner Kenntnis. Auffallend 
ist, daß in seinem Citate aus Ewald gerade die einleitenden 
Worte fehlen, aus denen hervorgeht, daß es sich für E. um die Er¬ 
mittlung der Lungenverschiebung handelte. Simons’ Citat 
beginnt mit den Worten: „Ein Verfahren, das auf dem Gesetz der 
Schwellenwerte, dem psychophysischen Gesetze beruht.“ Möglich, daß 
aus dieser Weglassung sich die Verwechslung von Schw. P. (schlecht¬ 
weg) und Schw. P. des Herzens ergeben hat; ein Irrtum, in den 
spätere Autoren notwendig verfallen mußten, wenn sie, ohne Ewald’s 
Arbeit im Originale vor sich zu haben, nur nach den unvollständigen 
Citaten Simons’ sich ein Urteil bildeten. — Rauchfuß 8 ), der durch 
S i m o n 8 ’ Arbeit sich zu einem Nachtrage veranlaßt sah, spricht übrigens 
in diesem Ewald nur das Verdienst zu „die Bedeutung des Schwellen¬ 
wertes in die Perkussionslehre eingeführt zu haben“. Von einer An¬ 
wendung desselben auf die Bestimmung der relativen Herzdämpfung ist 
nicht die Rede. Vielleicht ist auch Treupel erst durch Simons 


1) C. A. Ewald, Zur Schwellenwertsperkussion des Herzens. Deutsche 
rned. Wochenschr. 1907 Nr. 30. 

2) Arthur Simons, Die Schw. P. des Herzens an der Leiche. Deutsches 
Arch. f. klin. Med. Bd. 88 (Oktober 1906) p. 250. 

3) C. Rauch fuß. Über die paravertebrale Dämpfung auf der gesunden 

Brustseite bei Pleuraergüssen. Deutsch. Arch. für klin. Med. Bd. 89, Nachtrag 

p. 380, Novemb. 1906. 
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dazu gelangt, Ewald die Priorität zuzuschreiben. Wenigstens führt er 
erst in seiner nach Simons erschienenen Arbeit x ) Ewald und die 
Ewald-Goldscheider’sehe Methode ein, während er in einer früheren 
Veröffentlichung *) Ewald überhaupt nicht erwähnt. 

Wie dem auch sei, ich zweifle nicht daran, daß die genannten 
Herren bei eingehendem vorurteilsfreiem Studium der einschlägigen Ver¬ 
hältnisse sich leicht von der Richtigkeit meiner Darlegungen überzeugen 
werden. So viel mir bekannt, hat kein einziger von all den Schrift¬ 
stellern, die von Ewald (1877) bis Simons (1906) über Herzperkussion 
geschrieben, die Arbeit Ewald’s in dem von ihm gewünschten Sinne 
aufgefaßt, keiner E w a 1 d ’ s Namen zur Bestimmung der Herzgröße durch 
leiseste Perkussion in Beziehung gesetzt. 

loh fasse kurz zusammen: 

1. Zur Bestimmung der Grenzen der relativen Herz- 
dämpfnng haben weder ich, noch Ewald — in seiner Arbeit in 
den Charitö-Annalen — die Schw. P. empfohlen. 

2. Das Prinzip der Schw. P. überhaupt habe ich, wenn 
auch ohne diesen Namen zu gebrauchen, im Jahre 1876 in meiner Ab¬ 
handlung „Über starke und schwache Perkussion“ in die Perkussions¬ 
lehre eingeführt und in ausgedehnter Weise angewandt. 

3. Erst ein Jahr später hat Ewald für einen speziellen Fall — die 
Ermittlung der Lungenverschiebung gegen die Leber oder die Herz¬ 
grenze — die allerleiseste Perkussion empfohlen, und unter eingehender 
Erläuterung des psychophysischen Gesetzes das Wort Schwellenwert 
gebraucht. 

Indem ich mich der Hoffnung hingebe, daß Sie die Richtigkeit der 
von mir angegebenen Tatsachen und der daraus gezogenen Schlüsse an¬ 
erkennen, bin ich mit vorzüglicher Hochachtung 

Ihr ganz ergebener 
Adolf Weil. 


1) G. Treupel, Der gegenwärtige Stand der Lehre von der Perkussion 
des Herzens. Münchener med. Wochenschr. Nr. 21 1907. 

2) G. Treupel und W. Engels, Orthoperkussion, Orthodiagraphie und 
relative Herzdämpfung. Zeitschr. für klin. Med. Bd. 69 1906. 
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3. 

Erwiderung &n Herrn Prof. Dr. Adolf Weil. 

Von 

Prof. Dr. A. Goldscheider. 

Hochgeehrter Herr Kollege! 

Hit Genugtuung nehme ich von Ihrer objektiven Darstellung der 
Geschichte der Schwellenwertsperkussion Kenntnis, welche um so be¬ 
merkenswerter ist, als sie von einem Autor herrührt, dessen Verdienste 
gerade auf diesem Gebiete unbestritten sind und von welchem ange¬ 
nommen werden darf, daß er die Entwicklung der Disziplin mit aufmerk¬ 
samem Auge verfolgt hat. Sie weisen durch Ihre Äußerung naoh, daß 
diejenigen Autoren im Unrecht sind und mir Unreoht tun, welche be¬ 
haupten, daß die Schwellenwertsperkussion als T i e f e n - Perkussion — 
und darauf kommt es eben an — in der Literatur bekannt gewesen sei. 

Sehr gern nehme ich Gelegenheit, Ihnen zu bestätigen, daß Sie, wie 
ich mich nunmehr überzeugt habe, das psycho-physische Moment 
der Schwellenwertsperkussion hinreichend deutlich als Erster und vor 
Ewald ausgedrückt und diese Art der Perkussion zur Abgrenzung 
wandständiger lufthaltiger und luftleerer Organe zuerst empfohlen 
haben. Ich bedaure den entsprechenden Passus in Ihrem Werke über¬ 
sehen zu haben. 

Im übrigen ist das Wesen der Schwellenwertsperkussion mit dem 
psycho - physischen Prinzip der optimalen Wahrnehmungsbedingungen 
keineswegs erschöpft, vielmehr zeigt dieselbe, wie ich in einer bereits 
abgeschlossenen größeren Arbeit demnächst nachweisen werde, rein phy¬ 
sikalisch eigenartige Wirkungen, welche, wie es scheint, auch den Phy¬ 
sikern bisher entgangen sind und uns nötigen werden, die Lehre von 
der Perkussion auf eine neue Grundlage zu stellen. 

In ausgezeichneter Hochachtung 
Ihr sehr ergebener 
A. Goldscheider. 
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3. 

Auf vorstehendes mir durch die Güte der Eed&ktion d. Arch. vor¬ 
gelegte Schreiben des Herrn Kollegen Weil habe ich folgendes 

zu sagen: 

1. Die Charitöannalen (1875) tragen zwar auf dem Titel den Ver¬ 
merk : Berlin 1877 nnd sind im Januar des betr. Jahres erschienen, die 
Manuskripte dazu wurden aber bereits, wie mir noch jetzt auf meine 
Anfrage von seiten der Verlagsbuchhandlung bestätigt ist, im Jahre 1875, 
entsprechend der in Klammer gesetzten Jahreszahl eingeliefert. Ich habe 
also meine damalige Mitteilung vor der im April 1876 erschienenen Arbeit 
von Weil verfaßt, sonst würde ich ihn wohl citiert haben, obgleich ich 
nicht finden kann, daß Weil damals wie er sagt, „das Prinzip der 
Schwelleuwertsperkussion in die PerkuBsionslehre eingeführt und in aus¬ 
gedehnter Weise angewandt hat.“ Er bemerkt allerdings an einer Stelle 
(S. 453): „TJnser Ohr faßt leichter die Differenz zwischen Nichts und 
Etwas auf als zwischen mehr oder weniger laut“, im übrigen ist aber 
in dem ganzen Aufsatz, in dem speziell für die Feststellung der relativen 
Herz- und Leberdämpfung die starke Perkussion empfohlen wird, nur 
von starker und schwacher Perkussion, dagegen nirgends von dem was 
unter Schwellenwertsperkussion zu verstehen ist, die Hede. Aber darüber 
mögen andere entscheiden. Was nun den Kernpunkt der Sache anbe- 
trifft, nämlich meinen Anteil an der Einführung der sog. Schwellen¬ 
wertsperkussion und speziell ihre Benutzung bei der Bestimmung der 
relativen Herzgrenzen, so ist darüber wohl kein Zweifel, daß ich zuerst 
und in bewußter Weise den Ausdruck gebraucht habe. Wenn Weil 
meint, was die Bestimmung der relativen Herz-(und Leber-)Dämpfung 
angeht, meine damaligen Angaben hätten nur bezweckt, durch aller¬ 
leiseste Perkussion an ein und derselben Stelle zuerst bei ruhiger und 
dann bei tiefer Inspiration das Lauterwerden des Schalles bei der letzteren 
zu konstatieren, so berücksichtigt er nicht, daß die ganze Mitteilung 
wie der Titel ausdrücklich angibt, nur zur Bestimmung der relativen 
Herz- und Leberdämpfung gemacht war. Ich würde doch nicht den 
Plural „über einige praktische Kunstgriffe usw.“ gebraucht haben, wenn 
ich, wie Weil meint, nur die Auskultation der Perkussion zur Bestim¬ 
mung der relativen Herz- und Leberdämpfung empfehlen wollte, die 
Schwellenwertsperkussion aber nicht zu diesem Zweck angegeben hätte. 
Es handelt sich um denselben und nicht um „einen zweiten Punkt“ und 
es ist falsch, beides auseinanderzureißen. Ich mußte also doch zunächst 
die relative Grenze der betr. Organe festlegen und dies sollte „bei 
leisester Perkussion und gewöhnlicher Respiration“ geschehen, dann sollte 
die Kontrolle durch die tiefe Inspiration eintreten. Aber selbst wenn 
ich die Grenze der relativen Dämpfung zunächst auf eine andere Weise, 
z. B. mit Hülfe der Weil’sehen Btarken Perkussion bestimmt hätte, 
immerhin habe ich zur endgültigen Sicherung des Resultates d. h. zur 
Bestimmung der relativen Herz-(und Leber-)Dämpfung, die Schwellen- 
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wertsperkussion empfohlen. So habe ich das gemeint nnd so ist es auch 
von Simons und anderen, denen Weil allerdings zumntet, daß sie 
ersterem blindlings gefolgt sind, aufgefaßt worden und so habe ich die 
Bestimmung der relativen Herzgrepze seit vielen Jahren ausgeübt, nicht 
regelmäßig, denn ich finde die anderen Methoden führen auch zum Ziel, 
und ohne allzugroßes Gewicht darauf zu legen. Letzteres wie es scheint, 
mit Unrecht. In diesem Sinne habe ich auch das Verdienst Go 1 d- 
scheider’s die Methode „wieder zur Diskussion gebracht und durch 
die Anwendung der Orthodiagraphie vertieft zu haben“ voll anerkannt. 
Auf einen weiteren Verfolg dieser unfruchtbaren Prioritätstrage, die ich 
nicht aufgerollt habe und die sachlich nichts fördert, glaube ich nun von 
meiner Seite verzichten zu sollen. 

C. A. Ewald. 


4. 

Anmerkung zu dem offenen Brief von A. Weil. 

Von 

Dr. Arthur Simons, Berlin. 

Zu den obigen Ausführungen von Ewald muß ich noch bemerken, 
daß ich seinerzeit völlig unbeeinflußt von ihm den Aufsatz verfaßt habe. 
Ich hebe dies deshalb hervor, weil mir Weil gewissermaßen den Vor¬ 
wurf macht, ich hätte die Stelle in meinem Citat der Ewald’ sehen 
Arbeit, auf die es i h m ankommt, fortgelassen und so die anderen Autoren, 
die sich nach mir äußerten, irregeführt. 

Nach meiner Meinung geht aus der ganzen Fassung der Mitteilung 
E w a 1 d ’ s mit völliger Bestimmtheit hervor, daß der betr. Abschnitt im 
Sinne der Bestimmung der relativen Herzdämpfung gemeint ist und nur 
zu diesem Zwecke „die Ermittelung der Lungen Verschiebung gegen die 
Leber oder die rechte und linke Herzgrenze“ erfolgt. — Deshalb und 
der Kürze wegen habe ich die zehn Druckzeilen nicht angeführt. 
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5. 

Entgegnung zu H. Pollitzer: Zu ArnetK’s „Verschie¬ 
bung des neutrophilen Blutbildes“. 

(Dieses Archiv 92. Bd. 1. u. 2. H. 1907.) 

Von 

Prof. Dr. Arneth, 

dirig. Arzt der taMren Abteilung des städtischen Krankenbaases zu Münster i. W. 

H. Pollitzer hat bereite im Jahre 1906 (Nr. 18 u. 19 der Wien, 
med. Wochenschrift) seine Anschauungen zu obigem Thema in allen 
wesentlichen Punkten dargelegt. Seine Ausführungen in diesem Archiv, 
die er schon damals angekündigt hatte, konnten dem nichts wesentlich 
Neues hinzufügen. 

Ich habe mich in Nr. 9, 10 (und 11) 1907 der Wien. med. Wochen¬ 
schrift ausführlich mit Pollitzer’s erster Arbeit in einer Entgegnung 
beschäftigt und dort gezeigt, aus welchen Gründen mir die Pollitzer¬ 
sehen Anschauungen als unhaltbar erscheinen. 

Ich kam zum Schlüsse, daß dieselben nur durch eine große Täuschung 
seinerseits zu erklären sind. 

Ich hatte Pollitzer selbst im Mai 1906, also vor Veröffentlichung 
seiner ersten Arbeit, bei meiner Anwesenheit in Wien, gelegentlich einer 
mikroskopischen Demonstration seiner Befunde — in Anwesenheit v. Stejs- 
kal’s, unter dessen Ägide Pollitzer seine Untersuchungen gemacht 
hatte — auf seinen Irrtum aufmerksam gemacht. 

Die Täuschung Pollitzer’s besteht meiner Ansicht nach darin, daß 
er, da er mit den stärksten Vergrößerungen arbeitet (nach den Angaben 
seiner Arbeit benützt er eine ca. 2500 fache), bei verschiedener Ein¬ 
stellung der Mikrometerschraube die intranucleären Kernläden und »maschen 
als Konturen von Kernstücken betrachtet, die sich gegenseitig zu über¬ 
lagern scheinen. 

Je größer die Vergrößerung, desto mehr Ebenen lassen sich da 
natürlich einstellen und desto größer ist daher auch die Zahl der Kern- 
fragmente. Desto größer ist dann auch die Täuschung. Je geringer die 
Vergrößerung, desto weniger wird natürlich eine derartige Täuschung 
möglich sein. Die gewöhnliche Ölimmersion und ein schwächeres Okulaz* 
genügen aber meiner Ansicht nach vollkommen zur Erkennung der Kern¬ 
beschaffenheit der Polynucleären. 

Auch ich sah bei der Demonstration in der II. medizinischen Klinik 
zu Wien die von Pollitzer gemeinten angeblichen Kernkonturen, ich 
konnte sie aber nur als stärkere und verschieden eingestellte Kernnetz¬ 
maschen agnoszieren. So erklärt es sich auch meiner Ansicht nach, daß 
Pollitzer, wenn ich ihn aufforderte, eine Zelle kernmorphologiBch zu 
analysieren, mir immer erklären mußte, daß er 'dies nicht so rasch tun 
könne, und daß er, je länger er den Zellkern unter verschiedener Ein¬ 
stellung der Mikrometerschraube betrachte, um eo mehr Kernfragmente 
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unterscheiden lerne. Daher rührt es auch meiner Ansicht nach, daß, 
wie sich auch Pollitzer in seiner Arbeit ausspricht, ein anderer Be¬ 
obachter selbst eine von Pollitzer in minutenlanger Beobachtung aus¬ 
geführte Analyse nach ebensolanger Beobachtung nicht anzuerkennen 
vermag. In der Tat war dies auch bei der erwähnten Demonstration 
im Laboratorium der II. medizinischen Klinik in Wien der Fall. Von 
den damals anwesenden 4 Herren wurde fast niemals eine Übereinstimmung 
in der KernanalyBe nach den Gesichtspunkten Pollitzer's erzielt. 

In der erwähnten Entgegnung habe ich auch sonBt die Unhaltbarkeit 
der Pollitzer'sehen Befunde dargetan; seine Gegenerwiderung (Nr. 10) 
hat daran meiner Ansicht nach nichts geändert (s. meine Schlußbemerk, 
in Nr. 11 der Wien. med. W.). Ich halte daher alle meine Aus¬ 
führungen von damals, die hier nicht wieder reproduziert 
werden sollen und können, voll und ganz aufrecht. Inter¬ 
essenten müssen demnach auf die Arbeit in Nr. 9 u. 10 (u. 11) 1907 
der Wien. med. Wochenschrift verwiesen werden. 

Ich hätte somit eigentlich keine Veranlassung gehabt, auf die 
Pollitzer’sehe Arbeit zurückzukommen und lag dies auch bisher nicht 
in meiner Absicht, um so mehr, als ich in der an meine Erwiderung 
anschließenden Kontroverse die Fortsetzung der Diskussion mit Pol¬ 
litzer wegen des von ihm beliebten verletzenden Tones (er selbst spricht 
in einer kürzlich in der Zeitschr. f. Heilkunde 1907 erschienenen Arbeit 
von einer „bedauerlichen Schärfe“ seiner Polemik) abbrechen mußte. 

Nach Aussprache mit verschiedenen Kollegen scheint es mir aber, 
um Mißverständnissen vorzubengen, doch am Platze, nochmals in der Sache 
das Wort zu ergreifen, um so mehr, als es sich um eine Arbeit aus der 
NeuBser’sehen Klinik handelt und Pollitzer in seiner Arbeit nicht, 
auch nicht etwa in einer Bemerkung bei der Korrektur, von der Existenz 
einer Erwiderung gesprochen hat. Übrigens ist auch in seiner neuesten 
Arbeit in der Zeitschrift für Heilkunde meine Entgegnung nicht citiert. 

Was Pollitzer gesehen hat — und es handelt sich, daja 
das Objekt das gleiche und einwandsfrei jedermann augen¬ 
blicklich zugängig ist, nur allein um eine reine Seh¬ 
leistung — hat niemand vor ihm erblickt und bisher auch niemand 
nach ihm. Obwohl jetzt über 2 Jabre seit seiner ersten Publikation, 
die bereits alles Wesentliche seiner Lehre enthielt, vergangen sind, und 
unterdessen eine stattliche Anzahl Arbeiten sich mit der Nachprüfung 
meiner Befunde beschäftigt haben, hat sich niemand, soweit mir bekannt 
ist, seinen Grundanschauungen z. B. von der mindestens 4—7-Kernigkeit 
der polynucleären Leukocyten angeschlossen. 

In allerletzter Zeit haben sich die Anatomen besonders eingehend 
mit dem Blutzellenstudium beschäftigt, und unter ihnen ist es vor allem 
Weiden reich 1 ), der wohl auf diesem Gebiete die größte Autorität be¬ 
sitzt. Ich hatte Gelegenheit auf dem Anatomenkongreß 1907 in Würz¬ 
burg mit ihm über die Pollitzer'sehen Ansichten zu sprechen und 
erfuhr, daß er dieselben verwirft. Seine eigenen Anschauungen, die sich 
auf eine minutiöseste Technik und beste Färbungsmethoden stützen, stellte 


1) 8 . auch den Nachtrag am Ende der Arbeit. 
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fr mir später in dankenswerter Weise in folgendem Expoeö zur Ver¬ 
fügung, dessen Inhalt vorzüglich za meiner Lehre paßt, mit der Lehre 
Pollitzer’s aber unvereinbar ist: 

„Meine Ansicht geht dahin, daß unter normalen Verhältnissen, — und nur 
diese kann ich beurteilen — die Kernform der neutrophilen Leukocyten nicht 
eine regellose ist, sondern daß die Umbildung des Kernes ans dem rnndkernigen 
Stadium zur Polymorphie eine ganz bestimmte Gesetzmäßigkeit erkennen läßt 
und zwar wird der Kern zuerst nierenförmig, dann hufeisenförmig, wobei er eine 
periphere Lage einnimmt, während das Zentrosom den Mittelpunkt der Zelle dar- 
stellt. Gleichzeitig oder erst danach setzt eine Einschnürung des Kernes ein, 
die ohne den Zusammenhang der einzelnen SchuürstUcke aufzuheben, die Kerne 
in 8—4 (seltener 2 oder 6, bei Eosinophilen meist 2, seltener 3) meist, ungleich¬ 
große Schnürstücke abteilt. Dabei behält der gesamte Kern seine periphere 
Lage bei. Gleichzeitig oder nach diesen Vorgängen kommt es zu einer gegen¬ 
seitigen Verlagerung der Schnürstücke — der ganze Kern liegt dann in 
einer S- oder Schleifenform. (Folgt schematische Zeichnung.) 

Nach meinen Untersuchungen beruht die Schnürstückbildung ausschließlich 
auf inneren Ursachen, die im speziellen nicht zu eruieren sind, keinesfalls kann 
sie die Folge der Bewegung der Zelle sein. Ich sehe in ihr, da gleichzeitig aueh 
der Kern strukturelle Umänderung erfährt, auf dem Wege zur sogenannten 
Pyknose, den Ausdruck einer morphologischen (die natürlich auch keine physio¬ 
logische zu sein braucht) Degeneration oder Dekomposition. Dagegen halte ich 
es für wahrscheinlich, daß die SchnürstückVerlagerungen auf Protoplasma¬ 
strömungen bzw. Bewegungen der Zelle zurückznführen sind.“ 

Auch die Pathologen betreiben zurzeit intensive Blutstudien. 
Es ist mir aber auch aus ihrem Kreise in den letzten zwei Jahren keine 
in der erwähnten Richtung Pollitzer zustimmende Äußerung zu Ge¬ 
sicht gekommen. 

Die klinischen Arbeiten, die naoh meiner ersten Publikation 
im Jahre 1904 und nach der ersten Publikation Pollitzer’s (Anfang 
1906) bisher erschienen sind, werde ich am Schlüsse zusammenstellen. 
Sie enthalten nichts von den Hauptlehrsätzen Pollitzer’s, die unseren 
weiteren Auseinandersetzungen vorausgeschickt werden müssen. 

Pollitzer lehrt: 

1. Es gibt keine Entwicklung von Myelocyten zu Polynucleären. 
Die Existenz der Zwischenstufen, im normalen wie im pathologischen 
Blute, leugnet er vollständig. 

2. Im normalen Blute findet man fast nur 4—7 kernige neutrophile 
Zellen. 

3. Die polymorphkernigen neutrophilen Leukocyten des Blutes von 
Infektionskrankheiten führen im allgemeinen nicht weniger Kerne als die 
gleichen Zellen im normalen Blute. Durch KernzuBammenballung, Korn¬ 
quellung und Chromatinveränderung sind die abweichenden Befunde zu 
erklären. Auch das Protoplasma kann quellen bis auf das Doppelte der 
Größe einer Zelle. 

4. Die Myelocyten haben nach Pollitzer, soweit er sie als Mark¬ 
zellen bezeichnet, 2—3 plumpe Kernfragmente, sind also poly* 
nucleär, zum Teil haben sie nach ihm völlig die typische Chromatin¬ 
struktur der reifen Neutrophilen und einen polymorphen aber zusammeo- 
geballten Kern. 

5. Die Myelocyten, an deren wirklichen Auftreten bei Infektions¬ 
krankheiten die klinische Beobachtung bisher allgemein festbielt, hält er 
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teils durch das Auftreten von Zellen der letzten Art, teils durch Chro- 
inatindegeneration vorgetäuscht. 

Ein jeder Leser wird gewiß erstaunt sein über die gründliche Art, 
mit der Pollitzer, der Aspirant an der Neu ss er 7 sehen Klinik ist, mit 
allem, was von und seit Ehrlich auf diesem Gebiete festgestellt worden 
ist, aufräumt. 

Wie er p. 3 selbst sagt, befindet sich im Gegensätze dazu meine 
Lehre im Einklänge mit sämtlichen bis zum Erscheinen meiner Arbeit 
vorhandenen Lehrbüchern der Hämatologie und Histologie. 

Als neueste Errungenschaft auf dem Gebiete der Hämatologie pro¬ 
klamiert Pollitzer vollends in einer letzten Arbeit (Zeitschr. f. Heil¬ 
kunde Oktober 1907), auf die ich im nächsten Heft der Folia haemato- 
logica näher eingehen werde: 

6. daß die Vermehrung der polynucleären Zellen durch Teilung 
(indirekte oder amitotische) vor sich gehe. In Teilung begriffene 
Zellen gehörten zwar zu „den größten Raritäten u im Trockenpräparat, 
aber die Produkte der Teilung fänden sich im normalen Blute; 
unter gewissen pathologischen Bedingungen aber beherrschten sie geradezu 
das Gesichtsfeld. Der Teilungsprozeß geht nach Pollitzer in der 
Norm an anderer Stelle, in den Geweben, den großen Körpervenen, den 
Darmvenen, vor sich. 

Das ist, meiner Ansicht nach, gerädezu eine Ungeheuerlichkeit. Denn 
wenn die Produkte der Teilung in pathologischen Fällen das Gesichtsfeld 
im Trockenpräparat beherrschen, dann müssen doch auch Zellen im 
Stadium der Teilung nicht zu den größten Raritäten gehören; wie und 
warum aber die Teilung gerade in dem Gewebe und den großen Venen 
zustande kommen soll, ist doch ganz undenkbar; auch nicht einmal ein 
Schein von Beweis liegt dieser Aufstellung zugrunde. Pollitzer setzt 
wohl deswegen selbst ein Fragezeichen hinter seine Behauptung von den 
Orten der Teilung und bewegt sich in Ausdrücken wie „scheint 44 und 
„erscheint 44 . Doch soll hier nicht näher auf die Resultate der letzt¬ 
erschienenen Arbeit Pollitzer’s eingegangen werden. 

Wie Pollitzer selbst zngibt, stehe ich auf dem Boden von Ehr¬ 
lich, Türk, Grawitz, Engel, Ebner, Pappenheim, wie er 
sagt, der älteren Lehrbücher. 

Ich betone auch hier, daß ich die einzelnen Kernfragmente der poly¬ 
nucleären Zellen als in der Hauptzahl durch feine Kernbrücken ver¬ 
bunden betrachte, daß aber diese feinste Brücken für die Anlegung des 
Blutbildes bei einer beliebigen Färbung außer acht gelassen werden 
müssen; sonst ist die, Anlegung eines Blutbildes überhaupt unmöglich. 
Es gehört dies unbedingt zur Methode. 

Wenn wir uns die hämatologischen Lehrbücher, Atlanten und Publi¬ 
kationen der letzten drei Jahre ansehen, so finden wir nichts, worauf 
Pollitzer sich stützen könnte. Pollitzer möge aus dem neu er¬ 
schienenen Lehrbuch Naegeli’s, dann aus dem großen Lehrbuche von 
Grawitz und aus Grawitz 7 Arbeit (mit Grüneberg) über die 
Zellen des menschlichen Blutes im ultravioletten Lichte, dann aus den 
Atlanten von Pappen heim, von Schleip, von Meyer und Rieder 
Blutzellenabbildungen (die Lehrbücher sind reichlich mit Tafeln ausgestattet) 
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angeben, auf die er seine Hauptsätze z. B. von der mindestens 4—7-Kernig- 
keit der neutrophilen Leukooyten (vor allem unter pathologischen Be¬ 
dingungen) oder der Polymorphkernigkeit der Myelocyten beziehen könnte. 
Niemand von all diesen Autoren, wozu ich noch Hirschfeld, Sternberg, 
Schridde und andere hinzufügen könnte, die doch wahrlich auch Leuko- 
cytenkerne zu beurteilen wissen, hat dies, soweit mir bekannt ist, ausgesprochen. 
Nur einzelne schließen sich seiner Anschauung, daß bei Infektionskrank¬ 
heiten der Kern eine Verquellung und Chromatindestruktion erleide, an. 

Pollitzer glaubt offenbar gar nicht daran, daß bei Infektions¬ 
prozessen ungezählte Mengen von Neutrophilen aus oder in der Blutbahn 
verschwinden: er möge sich einmal einen feinen Schnitt einer kruppösen 
Pneumonie betrachten, er wird sich überzeugen, welch ungeheure Massen 
von Polynucleären in den Alveolen aufgestapelt sind: sie sind damit aus¬ 
gestopft. Grawitz hat bekanntlich ausgerechnet, daß die sämtlichen 
zirkulierenden Leukocyten zusammen, als ein Organ betrachtet, ungefähr 
die Größe einer Schilddrüse erreichen würden. Welche ganz unerhörte 
Mengen von neutrophilen Zellen sind aber alsdann bei der kruppösen 
Pneumonie nötig, um ein, zwei ja drei Lappen zu infarcieren! Die Ge- 
samtblutleukocytenmeDge muß zu diesem Behufs offenbar mehrfach in 
ganz kurzer Zeit völlig regeneriert werden. Ein handgreiflicherer Beweis 
kann doch für den, der Augen hat und sehen will, unmöglich geführt 
werden. Wenn Pollitzer sich alsdann noch die Leukocyten in den 
Alveolen näher betrachten wird, so wird er finden, daß das fast nur stark 
fragmentierte Zellen sind. Warum sollen aber diese Zellen, die doch 
unter der direktesten Wirkung des Giftes stehen, keine Chromatindegene¬ 
ration und keine Kernverquellung aufweisen, wohl aber die zirkulierenden 
Zellen des Blutes? Das ist ein unlösbarer Widerspruch ! Nein, die Zellen 
im Blute sind offenbar jüngere Generationen, die aus dem fieberhaft 
arbeitenden Knochenmark auBgeworfen werden, da sämtliche älteren (vor¬ 
züglich) in dem Entzündungsherd aufgegangen sind. 

Es ist falsch, wenn Pollitzer (p. 3) sagt, ich hätte gesagt, daß 
die jugendlichen Zellen nicht zugrunde gingen. Meine Ansicht ist viel¬ 
mehr die, daß, je mehr ältere Zellen aus der Blutbahn verschwinden 
(mechanisch durch Austritt aus den Gefäßen) oder auch durch Giftstoffe 
in der Blutbahn zugrunde gehen, desto mehr jüngere auch herbeigezogen 
werden bzw. zugrunde gehen. Aber sie sind jedenfalls erst in zweiter 
Linie beteiligt. Die Beurteilung, in welchem Grade dies geschieht, liefert 
eben auch das neutrophile Blutbild. 

Nicht unerwähnt darf ich lassen, daß Grawitz, dem ich allerdings 
auch nicht zustimmen kann, bei seinen Untersuchungen der weißen Blut¬ 
körperchen im ultravioletten Lichte zu gerade den entgegengesetzten An¬ 
schauungen wie Pollitzer gekommen ist (p. 9): 

„Die neutrophilen polymorphkernigen Zellen zeigen an den Kernen im all¬ 
gemeinen die Hufeisen- und ähnliche Formen, wie wir gewöhnt sind, sie 
am gefärbten Präparat, zu sehen. Indes fällt, an den Neutrophilen, die wir auf 
unseren Platten haben, auf, daü den Kernen die scharfe Segmentierung in einzelne 
Teile, sowie die feinen, fadenförmigen Brücken zwischen den einzelnen Kern¬ 
teilen fehlen, die wir an guten gefärbten Präparaten so exakt dargestellt finden.“ 

Was Pollitzer zu sehen behauptet, ist wirklich nur eine Be¬ 
hauptung. Selbst die photographische Reproduktion versagt. Wenigstens 
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die Photogramme, die Pollitzer selbst in seiner Abhandlung bringt, 
sind meiner Ansicht nach als Stützen für seine Anschauungen absolut 
unbrauchbar. Sie beweisen gar nichts von dem, was sie beweisen sollen. 

Pollifcaer sollte in Photogrammen zeigen, daß die echten W-Zellen 
und Myelocyten in Wirklichkeit polynucleär bzw. durch Kernchromatin¬ 
destruktion und Keraqnellung entstanden sind, und daß die übrigen 
Neutrophilen mindestens 4—7 kernig sind. Wenn man dies sehen kann, 
muß man es doch auch schließlich photographieren können. Er wird 
es aber nicht können, denn es ist eben nicht zu sehen. Jedenfalls wird 
er sich hüten müssen, mit der ihm eigenen apodiktischen Sicherheit etwas 
auszusprechen, was viele andere, die ebenfalls darauf ihr Augenmerk 
konzentriert haben und noch konzentrieren, nicht finden können. Bis 
jetzt scheint er mir die Brücke zu seinen Schlüssen immer nur mit Be¬ 
hauptungen geschlagen zu haben. 

Wenn ich nun anführe, daß Brugsch und Bourmoff (aus der 
Kraus'sehen Klinik) gar behaupten, daß die Kernfragmentierungen 
nichts anderes als Kunstprodukte infolge der Fixation seien, und 
daß die Verschiebung des Blutbildes nach links bei Infektionskrankheiten 
nicht auf eine Mehrproduktion jugendlicher Zellen und Untergang alter 
Leukocyten beruhe, sondern nur der Ausdruck für das Auftreten von Ver¬ 
änderungen am polymorphen Kern (eine Art Quellungserscheinung) sei 
(sich hierin Pollitzer anschließend), wodurch der Kern der Segmen¬ 
tierung und damit bei der Fixierung der Blutzellen der Fragmentierung 
widerstandsfähiger gemacht werde, 

wenn ich ferner noch anfüge, daß Grawitz durch Hi 11 er die 
Anschauung proklamieren ließ, daß die von mir unter pathologischen 
Verhältnissen beschriebenen Blutveränderungen der neutrophilen Leuko¬ 
cyten im wesentlichen nur Bewegungserscheinungen des Kernes, die die Ver¬ 
einfachung der Kernformen bewirken, seien (Folia haematolog. 1905, p. 92), 

so muß wohl jeder unparteiische Beobachter zugeben, daß es 
kaum glaublich ist, daß heutzutage noch auf einem Gebiete, wie dem 
vorliegenden, das sich durch ein eminent leicht zugängliches Arbeits¬ 
material, durch eine relativ leichte Technik, durch beste Färbemetboden 
anszeichnet, noch ein solches Chaos von diametral entgegen¬ 
gesetzten Ansichten und noch dazu über wichtigste Punkte be¬ 
stehen kann und dies in Sachen, die doch eigentlich gar keiner Über¬ 
legung bedürfen, die nur vorurteilslos und objektiv betrachtet werden 
müssen. An den Mikroskopen liegt es ja sicher nicht, sondern nur an 
dem Menschen. Es wäre doch wirklich der Mühe wert, daß sich noch 
mehr Anatomen 1 ) und Pathologen, die am besten als Unparteiische funk¬ 
tionieren könnten, der Sache annähmen und eine definitive Klarstellung 
herbeiführten. 

Von den soeben angeführten Autoren verwirft übrigens wieder der 
eine die Lehre des anderen. Ich habe dies zum Teil in früheren Publi¬ 
kationen schon ausgeführt. Neu ist nur, was Pollitzer jetzt zu den 
Anschauungen von Brugsch u. Bourmoff sagt (p. 8): 

„Man ist geneigt, aus der Differenz, die zwischen den Kernbildern im 
Nativpräparate und im Trockenpräparate besteht, zu schließen, daß diese Kunst- 

1) Ist inzwischen geschehen. S. den Nachtrag am Ende der Arbeit. 
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Produkte seien. Wir halten das für eine Unterschätzung der histologischen Me¬ 
thoden. Wir meinen, der Kern sei in der lebenden Zelle nngefähr ebenso an* 

f eordnet, wie er im Trockenpräparat erscheint. Im Nativpräparate befindet sich 
ie Zelle, die plötzlich ans dem Organismus gezerrt wurde, im subvitalen Zu¬ 
stande, m welchem sich die Kerne erfahrungsgemäß zusammenballen. Stirbt 
dann die Zelle ganz ab, so sinkt sie in sich zusammen, und der Kern wird wieder 
zu seiner ursprünglichen Form entfaltet.“ 

Brugsch dagegen behauptet (sieh nicht auf eigene Untersuchungen, 
sondern auf die Untersuchungen von Grawitz u. Grüneberg stützend, 
(Zeitschr. f. klin. Med. 1907, 64. Bd., 3. u. 4. H., p. 371): 

Daß bei keinem Leukocyten in normalem Blute die schmalen Kernbrücken 
vorhauden sind, wie man sie im fixierten gefärbten Präparate findet; die feinen 
Kernbrücken sind also nach ihm nur Kunstprodukte, die Kerne sind in Wirklich¬ 
keit alle nieren-, hufeisen-, bzw. S-förmig, oft allerdings geknickt. 

Man muß staunen, wenn man dagegen wieder Pollitzer hört, der 
sich jahrelang nur mit derartigen Blutuntersuchungen beschäftigte: 

„Es gibt im normalen Blute kaum Zellen, die nicht minde¬ 
stens vier solcher isolierter Kernstücke aufweisen, durch Brücken 
verbunden oder nicht Die Zahl der Fragmente wechselt zwischen 
4 und 7. Es gibt im normalen Blute keine einfach-kernigen neu¬ 
trophilen Zellen" (p. 7). „Ob die Kernfragmente vielleicht durch 
unsichtbare Brücken verbunden sind, hat mit Arneth’s Prinzip nichts 
zu tun“ (p. 6). 

In diesem Zusammenhang sei auch angeführt, wie sich Hirsqhfeld 
zu der Stellungnahme von Brugsch u. Bourmoff äußert (Folia 
haematolog. 1908 p. 504): 

„Hiergegen (gegen die Anschauungen B. n. B.’s. D. V.) ist einzuwenden, 
daß auch durch Fixation erhaltene Bilder, wenn sie sich regelmäßig darstellen 
lassen, doch ein Beweis für gewisse konstante Zustandsveränderungen der be¬ 
treffenden Zellen sind, gleichviel ob letztere im lebenden Zustande wirklich so 
anssehen wie im fixierten, und wenn man in der Tat regelmäßig im fixierten 
Präparate bei gewissen Infektionen mehr oder weniger fragmentierte Elemente 
bekannt als normalerweise, so ist damit sicher erwiesen, daß hier jedenfalls mor¬ 
phologische Veränderungen vorausgegangen sind, die nach dem, was wir von der 
Lebensgeschichte des Kernes wissen, zurzeit nur als Alterserscheinungen auf¬ 
gefaßt werden können.“ 

und wie Pappenbeim (Folia haematolog. 1908, S. 504): 

„Die einfachste Feststellung, ob die betreffenden Kernformen präformiert 
oder Kunstprodukte sind, ergibt die Methode der Kernfärbung am unfixierten 
Blutpräparate. 

Es wird Kochsalzlösung mit 5°/ 0 Essigsäure und etwas Methylgrün oder 
Vesuvin so stark versetzt, daß die Lösung isotonisch ist (oder Pacini’sche Flüssig¬ 
keit mit Methylviolett). Von dieser Flüssigkeit wird dem Blutstropfen auf dem 
Objektträger zugesetzt. Es ergibt sich die Präformation der verschiedenen Kern¬ 
formen im Sinne von Pappenheim und Arneth.“ 

Pappenbeim äußert sich übrigens im Anschlüsse an die Referate 
über Pollitzer’s Arbeiten (S. 506 Folia baematologica), zur ganzen 
Frage: 

„Im Prinzip möchte ich mich doch Arneth darin anschließen, daß für ge¬ 
wöhnlich die Einkernigkeit ein Ausdruck der Unreife der Zelle ist, während die 
Buchtigkeit zumeist die fortschreitende Altersentwicklnng bzw funktionelle Reife 
begleitet“ 

Nach diesen Urteilen so maßgebender hämatologischer Autoren liegt 
es doch klar zutage, daß Brugsch sich mit seiner Anschauung (wie 
auch Grawitz und Grüneberg, auf deren Befunde er sich allein 
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stützt) vollständig im Irrtum ist; sie mögen doch das von Pappen-* 
heim vorgeschlagene, so leicht ausführbare Experiment machen und sie 
werden sehen, wie haltlos ihre Behauptungen sind. Unter diesen Um¬ 
ständen wird es mir aber Brugsch wohl verzeihen, wenn ich sein Vor¬ 
gehen in dem von ihm mit Schittenhelm herausgegebenen, soeben er¬ 
schienenen Lehrbuch der klinischen Untersuchungsmethoden (1908) als mit 
jeder Objektivität unvereinbar erkläre. Fußend auf seinen Anschauungen 
von der Entstehung der Kernfragmentierung als einer Folge der Fixierung 
und sich anlehnend an Pollitzer in bezug auf die Quellung des Kernes 
bei Infektionskrankheiten erklärt er meine Lehre ganz einfach in seinem 
„Lehrbuche tt als im weitesten Umfange für haltlos und hält es deshalb 
auch für überflüssig, darauf einzugehen. Das ist doch ein unerhörtes 
Verfahren, um so mehr als ich ihm bereits 1907 in der Zeitschr. f. klin. 
Med. 64. Bd. 1. u. 2. H. ausführlich erwidert und seine Irrtümer hervor¬ 
gehoben habe. Die Gegenerwiderung von Brugsch in Zeitschr. f. klin. 
Med. 1907 im 64. Bd. 3. u. 4. H. ist so außerordentlich schwach, daß 
ich bisher es für überflüssig hielt, darauf nochmals zu antworten. Dies 
soll aber nunmehr doch in Bälde nachgeholt werden und dann auch einiges 
zu Naegeli’s Anschauungen, den er zitiert, beigefugt werden. 

Hier müssen wir uns noch in einigen Punkten mit Pollitzer be¬ 
schäftigen. 

Pollitzer konstruiert, nachdem er kurz vorher 8. 12 erklärt hat, 
daß der myelämische und submyelämische Blutbefund im Gegensätze zu 
dem Blutbefunde bei Infektionskrankheiten wirklich durch ein gehäuftes 
Auftreten jugendlicher Zellen zustande kommen, in unverständlicher Weise 
bald darauf wieder einen Unterschied zwischen den Jugendformen bei der 
myelogenen Leukämie und bei submyelämischen Befunden. Bei der Leu¬ 
kämie hätten die Jugendformen die Fähigkeit, sich im Blute zu erhalten, 
bei submyelämischen Befunden dagegen nicht (S. 15—16). Also, um den 
leukämischen Blutbefund, dessen Tatsächlichkeit allein imstande ist, seine 
ganzen Theorien über den Haufen zu werfen, für seine Anschauungen 
mundgerecht zu machen, erklärt er ganz einfach: ja, bei der Leukämie 
ist es etwas anderes, da tritt keine Chromatindestruktion und Kemver- 
quellung auf, vielmehr weist die große Mehrzahl der Zellen die für sie 
typische Chromatinbildung auf. Bei submyelämischen Befunden hingegen 
zeigt eine große Anzahl dieser Zellen sekundäre Chromatindegeneration. 
Pollitzer glaubt aber selbst etwas vorsichtig in dieser ganz absonder¬ 
lichen und willkürlichen Deutung der Befunde sein zu sollen, denn er 
schreibt: Es scheint gerade das zum wesentlichen Unterschiede zwischen 
Myelämie und subleukämischen Befunden zu gehören. Aber er vermag 
auch keine Spur von Beweis meiner Ansicht nach dafür beizubringen. 

Was Pollitzer dann sagt von der abnorm hochgradigen Kera- 
polymorphose bei perniciöser Anämie, die er in 4 Fällen immer wieder 
gefunden hat, so verweise ich ihn auf meine Ausführungen in meinem 
im Jahre 1907 herausgegebenen Buche 1 ) (Kapitel: perniciöse Anämie), 


1) Diagnose und Therapie der Anämien, nach funktionellen Ge¬ 
sichtspunkten auf Grund qualitativer Blutuntersuchung. 15 Tafeln (3 farbige mit 
210 Einzelblutzellen, die anderen mit Blutbildern). Würzburg f907, Stuber’s Verlag. 
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wo ich ausführlich diese Veränderung behandelt und zu erklären versucht 
habe. Ich habe auf 2 Tafeln sogar die Blutbilder von 2 Fällen aus¬ 
führlich wiedergegeben. Diese „Verschiebung des Blutbildes nach 
Beckts“ bei perniciöser Anämie ist übrigens schon mehrfach bestätigt 
worden. 

Wenn er schreibt (S. 17), daß die Jenner’sche Färbung zur Erken¬ 
nung der Kerndegeneration (nach ihm ein chemisch-physikalischer Prozeß) 
noch besser sei als die Lei sh mann'sehe, weil sie die Verhältnisse über¬ 
treiben, so ist die Frage berechtigt: Warum konnten dann trotz der 
Übertreibung die Autoren (s. am Schlüsse), die mit dieser oder der 
May-Grünwald-Färbung arbeiteten, nichts davon sehen? 

Pollitzer behauptet: Die Kerne von mehr gleichmäßiger Farbe, 
deren Chromatinlinien ohne klare Begrenzung sind oder die nur aus 
wolkig-krümliger Masse bestehen, sind DegenerationBprodukte und nicht 
jugendlichen Zellen eigentümlich! Warum? Ich kann aus den Ar¬ 
beiten Pollitzer’s keine andere Begründung entnehmen, als weil 
(S. 10) sich diese Veränderungen in abgesperrten Zellbezirken erzeugen 
lassen. Seine diesbezüglichen Beobachtungen sind aber, wie ich schon 
in meiner ersten Erwiderung betont habe, absolut jedes Beweises bar; 
alles andere ist Behauptung. Auch seine Photographien Nr. 4 und 5 
sind als Stütze für seine Behauptung absolut unbrauchbar. 

Auf S. 21 sagt Pollitzer, daß er es für möglich halte, daß eine 
Zelle mit 7 Kernfragmenten in einem anderen Augenblicke nur 5 oder 4 
haben könne und stellt dann einen Vergleich an mit den Spinndrüsen¬ 
zellen der Lepidopteren in Tätigkeit und Buhe (!). 

Die Bilder in Gewebsschnitten und in Exsudaten, die doch absolut 
gegen seine Lehre sprechen, erklärt er mit einem kühnen Schritt (S. 22) 
„zwanglos als optische Erscheinung, hervorgerufen durch Zusammen¬ 
ballung und Chromatindegeneration, sei es durch präparatorische Ein¬ 
griffe oder durch biologische Prozesse“. Werden sich die Pathologen 
derartiges gefallen lassen? 

Ich könnte hier schließlich noch die ganze Beihe von Arbeiten 
ausführlicher zitieren, die zu einer Bestätigung meiner Besultate ge¬ 
kommen sind und zum Teil sogar nach Pollitzer’s Veröffentlichungen er¬ 
schienen sind. Ich beschränke mich jedoch nur auf eine Zusammen¬ 
stellung am Schlüsse dieser Arbeit und möchte nur ein ausführlicheres 
Zitat aus der letzterschienenen Arbeit, das besonders auch auf Pol¬ 
litzer, auf Bourmoff u. Brugsch und Grawitz u. Grüneberg 
Bezug nimmt, bringen. Gräfenberg, Assistent an Univers.-Frauen- 
klinik zu Kiel, schreibt im 85. Bd. 2. H. des Archivs für Gynäkologie 
am Ende einer größeren Arbeit über das Thema (54 Seiten und mehrere 
Tafeln) treffend: 

„Durch Untersuchungen der jüngsten Zeit wird der Methode Arneth’s jede 
Bedeutung abzusprechen versucht, weil man in den Neutrophilenkernen keine 
Mehrzahl der Kerne, sondern nur einen einzigen gebuchteten Kern ge¬ 
sehen haben will. Besonders die Untersuchung des frischen Blutes mit ultra¬ 
violetten Strahlen, welche Grawitz und Grüneberg eingehend benutzten, 
scheint diese Deutung zuzula- sen. Deshalb schuldigen Bourmoff und Brugsch 
die Fixierung des Blutes als Ursache der zahlreichen Kerne an und Pollitzer 
deutet gar diese Erscheinung als eine optische Täuschung infolge des Sil- 

Dentscbes Archiv für klin. Medizin. 94 . Bd. 15 
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houettenreflexes von ungeeignet mit Triacid gefärbten Präparaten. Ancb Al¬ 
fa recht hält diejenigen Neutrophilen, die sich durch Anwesenheit einer größeren 
Zahl von Kernen im Zelleib auszeichne, für untergehende Zellen, deren Kern 
in regressiver Metamorphose begriffen ist. 

„Mit diesen Anschauungen lassen sich die gesetzmäßigen Schwan¬ 
kungen der Kernzahlknrven (Oräfenberg hat die Wolffschen Kern¬ 
zahlkurven benutzt), wie sie in jedem unserer Fälle zum Ausdruck gelangen, 
keineswegs in Einklang bringen. Unsere Resultate wären schlechterdings nur 
durch Zufall bedingt, sie wären unmöglich, wenn sie nicht auf einer Wechsel¬ 
wirkung der Nentrophilengruppen mit der Infektion beruhen sollten. Es ist un¬ 
verständlich, weshalb die gleichen Fixierungsmittel (Alkohol-Äther) in den Blut¬ 
präparaten desselben Kranken zu verschiedenen Zeiten völlig verschie¬ 
dene Kernbilder hervorrnfen kann, die in ihren Differenzen zudem von dem 
Verlauf der Krankheit abhängen! Ebenso wunderbar wäre dann die Tatsache, 
daß auf die gleiche Weise behandelte Blutausstriche der verschiedensten Krank¬ 
heiten niemals eine absolut gleiche Konfiguration der Kerne erkennen lassen. 
Dies müßte doch der Fall sein, wenn die Fixierung oder die Färbung die Zahl 
der Neutrophilenkerne bedingt. 

Es ist nach den Gesetzen der allgemeinen Physiologie zudem ein Unding, 
daß mehrere Kerne durch Zerstörung eines einzigen Mutterkernes entstehen . . . 

Wenn die Kernformen der Neutrophilen nur eine Folge der zufälligen 
Silhouette auf den Objektträger als Hintergrund sein soll, so wird auch wieder 
nicht der regelmäßige Wechsel in der Gestalt der Kerne geklärt. 

Auch die Untersuchungen Hiller’s lehren, daß die Vielgestalt der Neutro¬ 
philenkerne kein Kunstproaukt ist . . . 

Daß wir den Standpunkt Alb rech t’s, der die vielen Kerne in einem Leuko- 
cyten als Fragmentation, als Zellzerfall, anspricht, nicht teilen, haben wir 
schon oben bestündet. Gerade weil der Körper die mehrkernigen Neutrophilen 
mobilisiert und diese Zellen zum Kampfe gegen die Infektionserreger ausschickt, 
beweist eher, daß sie nicht minderwertig sind. Auch daß in den Opsoninver¬ 
suchen die Phagocytose sich immer in den mehrkernigen Neutrophilen abspielt, 
kann nur diese Zellen zu besonders wichtigen und kräftigen Elementen stempeln. 
Deshalb darf man die Bedeutung der Neutrophilen nicht unterdrücken und ist 
berechtigt, auch der Gestalt und der Zahl ihrer Kerne den Wert beizulegen, 
den ihnen Arneth, Wolff u. a. zollen ..." 


Wie veränderlich die Lehre P o 11 i t z e r’s ist und wie sie als ein 
Spielball seines eigenen subjektiven Ermessens erscheint, was aber mit 
einer nüchternen Betrachtung doch nichts zu tun haben kann, möge 
noch aus folgender Zusammenstellung der Wandlungen seiner Lehre 
hervorgehen: 


Wien. med. Wochenschr. 

1906, Nr. 18 u. 19: 

„Ein- und zweikernige 
neutrophile Zellen exi¬ 
stieren überhaupt im nor¬ 
malen Blute nicht. 

Vielleicht einzelne drei¬ 
kernige. 

Meh rzahl: 4 oder 5 Kern¬ 
fragmente. 

Fragmentenzahl mög¬ 
lich bis 7. Verschiedene 
Untersucher mögen eine 
verschiedene Anzahl her¬ 
ausbringen.“ 


Deutsch. Arch. f. klin. Med. 

1907, 92. Bd. I.U.2.H.: 

„Im normalen Blute 
gibt es kaum Zellen, die 
nicht mindestens 4 isolierte 
Kernstücke aufweisen; die 
Kernfragmentenzahl wech¬ 
selt von ca. 4—7; auf ge¬ 
nauere Zahlen sei hier ver¬ 
zichtet, da die ganze Kem- 
| Zahlung ein höchst uner- 
| freuliches Geschäft ist, das 
bei guter Kernfärbung so 
viel Schwankungen zeigt, 
da ii niemand auf die Dauer 
es durchzufühen imstande 
sein wird“ (p. 7). 


Zeitachr. f. Heilkunde 1907, 
Oktoberheft: 

„Die Zahl der Segmente, 
die ich im Vorjahre mit 
4—7 angegeben habe, ist 
sicher zu niedrig. Es nan- 
delt sich um eine größere 
Zahl. Bei den Leukocyten 
des Menschen erscheint diese 
! Feststellung aber unmög- 
| lich u (p. 259). 
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lat das nicht das klassische Schicksal einer Irrlehre! Pollitzer 
ist bereits in einem Stadium, wo er selbst keine Bestimmung mehr aus* 
fuhren kann! Mit der Erkenntnis, daß eine Feststellung der Kernfrag* 
mentenzahl überhaupt nicht möglich ist, hat er offenbar den Gipfel seiner 
Irrtümer erreicht. 

Anfang Juni 1908. 


Nachtrag bei der Korrektur. 

Inzwischen ist eine Arbeit von Prof. F. Weidenreich*Straßburg 
(„Beiträge zur Kenntnis der granulierten Leukocyten, V. Fortsetzung der 
Studien über das Blut und die blutbildenden und 'zerstörenden Organe"; 
Archiv für mikroskop. Anatomie u. Entwicklungsgeschichte 1908, Bd. 72) 
erschienen, die sich in der ausführlichsten Weise (115 Seiten, 5 große 
Tafeln) mit dem Bau der Neutrophilenkerne beschäftigt. 

Sie ist direkt gegen Pollitzer (speziell auch mit Rücksicht auf 
dessen letzte Arbeit in der Zeitschr. f. Heilkunde 1907, H. 10) gerichtet. 
Weidenreich erklärt seine Befunde für falsch, als auf einer Täuschung 
beruhend, und schließt sich vollkommen meinen Anschauungen an. 

Ich werde im nächsten Heft der Folia haematologica ausführlicher 
auf die durch Weidenreich’s große Arbeit geschaffene Sachlage 
zurückkommen. 


Arbeiten zn meinen Blntuntersuchungen (inklusive gegnerische 

Arbeiten). 

1905. 

1. F. Hiller, Beiträge zur Morphologie der neutrophilen Leukocyten und ihrer 
klinischen Bedeutung. Folia haematologica Nr. 2, dazu meine Erwiderung in 
Nr. 3. 

2. M. Franke, Über den Einfluß der Röntgenstrahlen auf den Verlauf der 
Leukämie (mit besonderer Berücksichtigung der Blutbefunde). Wien. klin. 
Wochenschr. Nr. 33. 

3. H. Flesch n. A. Schoßberger, Die Veränderungen des „neutrophilen 
Blutbildes“ bei Infektionskrankheiten. Jahrbuch f. Kinderheilkunde N. F. 
62. Bd. 3. H. Dazu meine Erwiderung: Zu meinen Blntuntersuchungen 
(Nachprüfungen, einige weitere Beiträge!. Deutsches Archiv f. klin. Med. 
1906, 87. Bd. 

1906. 

4. H. Pollitzer, Über Arneth’s Verschiebung des neutrophilen Blutbildes. 
Wien. med. Wochenschr. 1906 Nr. 18 u. 19. Dazu meine Erwiderung und 
Pollitzer’s Gegenerwiderung in Nr. 9,10 u. 11 der Wien. med. Woch. 1907. 

5. H. Flesch u. A. Schoßberger, Die Veränderung des neutrophilen Blut¬ 
bildes im Inkubationsstadium vor Masern. Jahrb. f. Kinderheilkunde N. F. 
64. Bd. 3. H. 

6. Kownatzki, Blutuntersuchungen bei Puerperalfieber, 2 Tafeln, 26 Kurven. 
Beiträge zur Geburtshilfe u. Gynäkologie X. Bd. 2. H. 

7. J. W. Wolff, Die Kernzahl der Neutrophilen, ein diagnostisches Hilfsmittel 
bei Eiterungen des weiblichen Geschlechtsapparates; 146 S., viele Kurven. 
Heidelberg, Winter’s Buchhandlung (Monographie). 

8. Esser, Das neutrophile Blutbild beim natürlich und künstlich ernährten 
Säugling. Münch, med. Wochenschr. Nr. 34. 

15* 
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9. Th. ZeleAski, Über das Verhalten des „neutrophilen Blutbildes“ bei ge¬ 
sunden und kranken Säuglingen. Wien. klin. Wocnenschr. Nr. 40. 

10. KÖver, Über 25 mit Marmorek’s Serum behandelte Fälle von Tuberkulose. 
Beiträge zur Klinik der Tuberkulose p. 299. 

11. A. Klebs and H. Klebs, Hematogical Studies in Tuberculosis. American 
iournal of the medical Sciences. October. 

12. Uhl, Über die „neutrophilen Leukocyten“ bei der spezifischen Therapie der 
chronischen Lungentuberkulose. Beiträge zur Klinik der Tuberkulose p. 249. 

13. C. Funck, Zum Verständnis der Besserung der Leukämie durch interkur¬ 
rente Infektionen. Berl. klin. Wochenschr. Nr. 40. 

1907. 

14. N. Schneider, Über das Verhalten des Blutes im Verlaufe einer kruppösen 
Pneumonie bei einem Kranken mit Pol^cythaemia myelopathica, bei welchem 
die Milz früher exstirpiert wurde. Wien klin. Wocnenschr. Nr. 27. 

15. Cabral de Mello, Sur la formale hemoneutrophile de la variole. Archives 
de Real Institute Bacteriologico Camara Pestana. Lisboa. 

16. Ferdinand Orland, Beiträge zur Untersuchung des „neutrophilen Blut¬ 
bildes“ beim gesunden und kranken Säugling. Inaug.-Diss. Bonn 1907/8. 

17. 0. Burkard, Das neutrophile Blutbild im physiologischen und pathologi¬ 
schen Wochenbette nnd seine Veränderungen unter der Streptokokkenserum¬ 
wirkung. Archiv für Gynäkologie 80. Bd. 3. H. 

18. Nickel, Buhrepidemie des I. Armeekorps 1906. Deutsche militärärztl. Zeit- 
sehr. H. 8 u. 9. 

19. Esser, Die Ätiologie der Rachitis. Münch, med. Wochenschr. 1907 Nr. 17. 

20. R. D n n g e r, Das Verhalten der Leukocyten bei intravenöser Collargolinjek- 
tionen nnd seine klinische Bedeutung. Deutsches Arch. f. klin. Med. 91. Bd. 

21. E. Paulicek, Zur qualitativen Blntuntersuchung nach der von Arneth 
angegebenen Methode. Folia haematologica Nr. 6 p. 751. 

22. Dazu meine Entgegnung im Supplement Nr. 2 p. 167. 

23. Th. Bourmoff u. Th. Brugsch. Das neutrophile Blutbild bei Infektions¬ 
krankheiten. Zeitschr. f. klin. Med. 63. Bd. 5. u. 6. H. 

24. Dazu meine Entgegnung daselbst p. 170 und B. u. B’s Gegenerwiderung p. 370. 

25. H. Pollitzer, Zu Arueth’s „Verschiebung des neutrophilen Blutbildes“. 
Dieses Arch. 92. Bd. 1. u. 2. H 

26. H. Pollitzer, Beiträge zur Morphologie u. Biologie der neutrophilen Leuko¬ 
cyten. Zeitschr. f. Heilk. p. 239. 

1908. 

27. St. Kostliv£, Überdas Wesen nnd die klinische Bedentung der entzündlichen 
Leukocytose. Mitteilungen ans den Grenzgebieten der Medizin n. Chirurgie 
18. Bd. 4. H. 

28. E. Gräfenberg, Die prognostische Bedeutung der morphologischen Blut¬ 
elemente bei puerperalen Erkrankungen. Arch. f. Gynäkologie 85. Bd. 2. H. 

29. K. D1 uski und M. Rospedzikomski, Blutuntersuchungen nach der 
Arneth’schen Methode bei Tuberkulosekranken vom klinischen Standpunkte. 
Gazeta lekarska Nr. 1—9 (Polnisch). 

30. G. E. Bushneil and C. A. Frauenholtz, Arneth’s method in the cli- 
nical Study of Pulmonary Tuberculosis. Medical Record, March 21 st. 
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6 . 

Aus der medizinischen Universitäts-Poliklinik and der I. medizischen Ab¬ 
teilung des Allerheiligen-Hospitals zu Breslau (Prof. R. 8tern). 

Über die Beeinflussung des proteolytischen Leuko¬ 
cytenfermentes durch menschliche Blutsera und über 
die diagnostische Bedeutung solcher „Antiferment“- 

wirkungen. 

Bemerkung zu der gleichnamigen Arbeit von Klieneberger und Scholz in 

Bd. 93, Heft 3, dieses Archivs. 

Von 

Dr. Hermann Eppenstein. 

Den Verfassern der in der Überschrift genannten Arbeit ist es ent¬ 
gangen, daß ich bereits vor 1 1 / t Jahren Untersuchungen veröffentlicht 
habe, die im wesentlichen zu den gleiohen Resultaten führten wie ihre 
eigenen. Die Arbeiten von Müller und Jochmann, mit deren 
Nachprüfung sich Klieneberger und Scholz beschäftigen, sind, 
soweit sie sich auf die „Antiferment“ Wirkung des mensch¬ 
lichen Blutserums beziehen, erst durch eine Mitteilung von 
R. Stern und mir 1 ) angeregt worden, wie dies Müller und 
Jochmann an verschiedenen Stellen ihrer Veröffentlichungen 2 3 ) erwähnen. 

In weiterem Verfolg unserer Untersuchungen habe ich dann fest¬ 
zustellen versucht 8 ), ob bei Krankheiten, die mit einer Vermehrung des 
Leukocytenzerfalls einhergehen, Veränderungen der fermenthemmenden 
Wirkung des Blutserums nachweisbar seien. Hierbei benutzte ich 
zum Nachweis tryptischen Fermentes die von Claudio Fermi 
empfohlene Methode der Gelatineverflüssigung. Meine Versuche führten 
zu etwa demselben Ergebnis, zu dem jetzt Klieneberger und Scholz 
auf Grund eines größeren Materials gekommen sind: ich habe damals 
bereits die Differenzen des Antiferment-Gehaltes im Serum normaler 
Menschen hervorgeboben und andererseits bei myeloider Leukämie, Em¬ 
pyem, perityphlitischem Absceß und Pneumonie Werte gefunden, die 
nicht wesentlich über die bei Normalen gefundenen Unterschiede hinaus- 
gingen. 


1) R. Stern u. Eppenstein, Sitzung der med. Sektion der Schles. Ges. 
f. vaterl. Kultur am 29. Juni 1906, ref. Allg. med. Zentralzeitung 1906 Nr. 29. 

2) Vgl. MUller u. Jochmann, Münch, med. Woch. 1906 Nr. 31 p. 1507 
und besonders p. 1562 „Nachtrag“; ferner Müller, Deutsches Archiv f. klin. Med. 
Bd. 91 p. 298. 

3) Eppenstein, Münch, med. Woch. 1906 Nr. 45. 
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7. Aufrecht 


7. 

Embolische tuberkulöse Pneumonie des Mittellappens 
infolge der Massage von tuberkulösen Halsdrüsen. 

Von 

Prof. Aufrecht in Magdeburg. 

Der am 25. Oktober 1904 im Alter von 62 Jahren verstorbene Kaufmann H. 
und seine Familie gehörten seit dem Jahre 1880 zu meiner ärztlicher Klientel. 
Er selbst war früher stets gesund gewesen. Während jener 24 Jahre hat er nur 
lmal 14 Tage lang wegen eines ziemlich mild verlaufenen Gelenkrheumatismus 
das Bett hüten müssen und später noch ein leichtes 8 tägiges ßecidiv durch¬ 
gemacht. Außerdem litt er nur häufig an Pharynxkatarrhen, die ihn aber in seiner 
ausgedehnten und anstrengenden Berufstätigkeit nicht störten. Im August des 
Jahres 1902 — meine hausärztliche Tätigkeit hatte ich in dieser Zeit schon einem 
jüngeren Kollegen überwiesen — holte er wegen einer Schwellung an der rechten 
Seite des Halses meinen Bat ein. Ich fand oberhalb der Clavicula mehrere hasel¬ 
nußgroße Drüsen. Wann er dieselben zuerst bemerkt habe, konnte er nicht an- 

S eben. Er glaubte, daß dieselben schon in seiner Jugendzeit bestanden haben. 

[ein Bat ging hauptsächlich dahin, daß er auf eine etwaige Vergrößerung der 
Drüsen achten möge, weil für diesen Fall eine Beseitigung auf chirurgischem 
Wege vorgenommen werden müsse. Er kam erst im Jahre 1903 wieder zu mir. 
Die Drüsen hatten an Zahl und Größe zugenommen und bildeten ein etwa kinder¬ 
faustgroßes zusammenhängendes aber in toto bewegliches Paket. Ich riet nun 
•zur Exstirpation. Aber erst im Herbst desselben Jahres entschloß er sich, Herrn 
Geheimrat Bergmann in Berlin zu konsultieren, der gleichfalls die chirurgische 
Beseitigung empfahl. Doch ließ der Patient die Zeit bis Anfang des Jahres 1904 
verstreichen. In der Zwischenzeit aber waren die Drüsen, nachdem sie auf ander¬ 
weitigen Kat hin massiert worden waren, zu einem nahezu mannsfaustgroßen 
Paket angewachsen. Das Gesamtbefinden war schlechter geworden. Es bestand 
große Mattigkeit und leichte Temperaturerhöhung (bis 38®). Der Patient mußte 
das Zimmer hüten. Da plötzlich stellten sich am 15. Februar 1904 gegen Abend 
Stiche in der rechten Seite in der Höhe der 4. Rippe ein, die mehrere Stunden 
anhielten. Hierzu gesellte sich in den nächsten Tagen eine Verkürzung des 
Perkussionsschalles über dem Mittellappen; Reiben war daselbst nicht vorhanden. 

Nun erst entschloß sich der Patient, die Operation vornehmen zu lassen. 
Dieselbe wurde von Herrn Geheimrat Bergmann im März 1904 ausgeführt. 
Die exstirpierten Drüsen waren fast vollständig vereitert; im Eiter fanden sich 
enorm zahlreiche Tuberkelbazillen. Während der Rekonvalescenz stellten sich 
2mal Herzkollapszustände ein; der Puls war dauernd frequent. 

Nach der Rückkehr in die Häuslichkeit war die Operationswunde bald voll¬ 
ständig vernarbt, aber Schwäche und Pulsfrequenz bestanden fort. Über dem 
Manubrium sterni war der Perkussionsschall gedämpft, ebenso rechts vorn von 
der 4. Rippe abwärts. Das Atmen war an letzterer Stelle abgeschwächt, der 
Pektoralfremitus verstärkt. Dabei bestand nur unbedeutender Husten. In den 
nächsten Wochen gesellte sich auch Dämpfung von der rechten Skapularspitze 
nach abwärts hinzu; doch schwand dieselbe nach einiger Zeit wieder. Trotz 
sorgfältigster Pflege hielt die Schwäche an, zeitweilig traten Kollapszustände auf. 
In dieser Weise verlief der ganze Sommer. Im August trat heftigerer Husten auf. 
Das Expektorat enthielt keine Tuberkelbazillen. Das Sensorium war öfter be¬ 
nommen. 

Bei unverändertem objektivem Befund trat unter Erschöpfung der Kräfte 
am 24. Oktober 1904, abends 11V* Uhr, der Tod ein. 

26 Stunden später wurde die Sektion ausgeführt. Das Protokoll lautet: 

Der Körper ist totenstarr; die Haut von etwas dunkler Farbe; das Unter¬ 
hautfett noch ziemlich reichlich; die Muskulatur des Thorax und des Abdomens 
dünn, braunrot. 
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Nach Herausnahme des Brustbeins sind die Lungen zurückgesunken. Der 
Herzbeutel ist zum großen Teil von der linken Lunge überdeckt. Im rechten 
Brustfellrauin finden sich 200 ccm einer gelben Flüssigkeit von trübem Aussehen; 
in dem linken Brustfellraum keine Flüssigkeitsansammlung. 

Im Herzbeutel 5 ccm gelber klarer Flüssigkeit. Das Herz ist größer als 
die Faust der Leiche. Die Oberfläche des Herzens feucht, glatt und glänzend. 
Die Eingangsstelle von der linken Vorkammer nach der linken Kammer ist für 
drei, die Eingangsstelle von der rechten Vorkammer nach der rechten Kammer 
ist für vier Finger durchgängig. Die Klappen der Aorta schließen auf Wasser¬ 
einguß. Die Herzmuskulatnr ist überall recht schlaff, zeigt einen bräunlich-roten 
Farbenton. Beide Ventrikel und Vorhöfe sind in mäßigem Grade erweitert. Alle 
Klappen sind zart und durchscheinend; nur die hintere Mitralklappe zeigt an 
einer Stelle eine leichte Verdickung des freien Randes. Auch die hintere Aorten¬ 
klappe ist an ihrem Rande mäßig verdickt, aber nicht verkürzt, die beiden anderen 
sind zart und durchscheinend. 

Die Muskulatur der rechten Herzkammer ist 0,5 cm, die» der linken Kammer 
1,5 cm dick. 

Die Oberfläche der linken Lunge ist gleichmäßig feucht und glänzend. Das 
Lungengewebe im Bereich beider Lappen völlig lufthaltig; nur in der Spitze 
findet sich eine fast haselnußgroße Narbe von schwärzlichem Aussehen, dicht 
darunter ein etwa erbsengroßer käsig aussehender Herd, der von einem dünnen 
schiefrigen Narbengewebe umgrenzt ist. Das Lungengewebe sieht auf der Schnitt¬ 
fläche rötlichgrau aus, ist mäßig durchfeuchtet zeigt wenig Kohlenpigmentablage¬ 
rung. Die Schleimhaut der größeren Luftröhrenäste ist von grauroter Farbe. 
Im Hilus dieser Lunge finden sich drei Lymphknoten von etwa Haselnußgröße, 
die im übrigen dieselbe Beschaffenheit aufweisen wie die im rechten Hilus. 

Die Pleura der rechten Lunge zeigt im Bereich des ganzen Mittellappens 
und des vorderen unteren Abschnittes des Oberlappens ein sammetartig trübes 
Aussehen, im übrigen ist sie feucht und glänzend. Es fällt von vornherein eine 
beträchtliche Volumzunahme des Mittellappens auf, der seitlich von dem Ober¬ 
lappen gut abgegrenzt ist, nach vorn und der Mittellinie zu aber ohne scharfe 
Grenze in diesen übergeht. Dagegen hat der Unterlappen höchstens ein Volumen 
von Mannsfaustgröße. Die Konsistenz des Mittellappens ist fast durchgehends 
eine feste, ebenso wie die des vorderen unteren Abschnittes des Oberlappens. Auf 
dem Durchschnitt der Lunge zeigt sich, daß fast der ganze Mittellappen ein¬ 
genommen wird von einer gelblichgrauen käsigen Masse, die nach dem Zentrum 
zu in Erweichung tibergeht Dieser große Käseherd besitzt die Größe von fast 
zwei Männerfäusten, greift von dem Mittellappen kontinuierlich auf den vorderen 
unteren Abschnitt des Oberlappens über und ist auf der Schnittfläche in seinem 
Farbenton vollkommen gleichartig. Nach außen hin grenzt sich dieser große 
Herd scharf ab und wird umgeben von einem schmalen Saum luftleeren Lungen¬ 
gewebes von grauroter Farbe. Am stumpfen medialen Rande des Mittellappens 
besteht noch eine etwa 4 mm breite Zone lufthaltigen Gewebes. Der obere Ab¬ 
schnitt des Oberlappens ist lufthaltig, das Lungengewebe sieht hier rötlich-grau 
aus: etwa 3 cm unterhalb der Spitze findet sich in dem Lungengewebe ein linsen- 
großer Herd von fester Konsistenz und gelblich-grauer Farbe. Der Unterlappen 
ist völlig luftleer und fühlt sich schlaff an; die Schnittfläche ist dunkelrot. Inner¬ 
halb des Gewebes des Unterlappens finden sich gleichmäßig verstreut zahlreiche 
Stecknadelkopf bis knapp erbsengroße graugelbe käsige Knötchen. 

Im Hilus der rechten Lunge liegen zwei fast pflaumengroße Lymphknoten; 
von hier zieht sich nach aufwärts längs des Hauptbronchus und der Luftröhre 
eine Kette großer Lymphknoten bis hinauf zum unteren Rand des rechten Schild¬ 
drüsenlappens ; der größte dieser Knoten ist über pflaumengroß, der kleinste etwa 
kirschgroß. Alle diese Lymphknoten besitzen auf der Schnittfläche das gleiche 
Aussehen, d. h. eingestreut in das schiefrig umgewandelte Gewebe finden sich 
zahlreiche erbsen- bis über linsengroße käsige Herde. An der Gabelungsstelle 
der Luftröhre ist ein über kirschgroßer Lymphknoten gelagert, der im Bereich 
einer etwa fünfzigpfennigstückgroßen Stelle auf die Wandung des rechten Haupt¬ 
bronchus übergreift derart, daß an dieser Stelle der Lymphknoten sowohl wie die 
Wand des Bronchus bis dicht unter die innerste Schleimhaut in Verkäsung tiber- 
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7. Aufrecht 


gegangen sind. Die Schleimhaut der rechtsseitigen gröberen Loft röhrenäste ist 
gran-rot 

In der Bauchhöhle kein fremder Inhalt Das Bauchfell ist gleichmäßig feucht 
und glänzend. Das große Netz deckt die Dünndarmschlingen. Oberhalb des 
linken Ligamentum Poupartii ein bequem für einen Finger durchgängiger Bruch¬ 
kanal, der aber leer ist In der Umgebung dieses Bruchkanals ziehen von der 
Banchwand einzelne dünne Bindegewebszüge nach den benachbarten Dünndarm¬ 
schlingen. 

Die Oberfläche der Milz ist glatt, die Kapsel nicht verdickt, von grau¬ 
blauer Farbe. Das Milzgewebe mäßig fest, sieht rot ans. Maße der Milz 
11,5: 6,5:4 cm. 

Die linke Niere besitzt eine starke Fettkapsel. Die eigentliche Kapsel der 
Niere ist leicht ohne Substanzverlust abziehbar. Die Oberfläche des Organs ist 
größtenteils glatt, nur vereinzelt finden sich kleinere flache Einziehungen. Die 
Konsistenz der Niere, die sowohl im Bereich der Binden- wie der Marksnbstanz 
rot anssieht, ist eine feste. Die Bindensubstanz ist durchscheinend, nicht scharf 
abgegrenzt von der Marksubstanz; die Breite jener beträgt 6 mm. Maße der 
Niere 10:5:2,6 cm. 

Die rechte Niere besitzt dasselbe Aussehen und dieselbe Oröße. 

Beide Nebennieren sind nicht vergrößert, ihre Schnittflächen zeigen die 
normale Zeichnung. 

Die Schleimhaut der Nierenbecken, der Harnleiter und der Harnblase ist 
glatt, die Farbe eine graue. 

Die Magen- und Darmschleimhaut weist keine Substanzverluste auf; die 
Farbe ist« eine teils heller, teils dunkler grau-rote. 

Die Leberoberfläche ist glatt. Das Lebergewebe besitzt eine feste Kon¬ 
sistenz, ist recht blutreich; auf der Schnittfläche keiue deutliche Läppchen¬ 
zeichnung. Maße der Leber 24 :16:6,5 cm. 

Innerhalb des Mesenteriums keine geschwollene Lymphdrüse. — Das Pankreas 
bietet keinen besonderen Befand. 

Die Innenfläche der Aorta ist zum größten Teil glatt; nur vereinzelt sind 
flache Vorwölbungen von gelblicher Farbe sichtbar. 

Diagnose: Tuberkulose der Lymphdrüsen der rechten Halsseite, des rechten 
Mediastinums und des Hilus beider Lungen. Tuberkulös-käsige Lungenentzün¬ 
dung des ganzen Mittellappens und des unteren Teils des rechten Oberlappens. 
Konsekutive rechtsseitige Pleuritis. Atelektase des rechten Unterlappens. Alter 
tuberkulöser Herd in der linken Lungenspitze. Erschlaffung der Herzmuskulatur 
mit Erweiterung des Herzens. 

In der Familie dieses Patienten waren schon mehrfach Tuberkulose¬ 
fälle vorgekommen. Bein Vater, zwei seiner Geschwister, eines seiner 
Eiinder 11 Jahre alt waren an Tuberkulose gestorben. Sein Sohn hatte 
im Alter von 16 Jahren eine schwere tuberkulöse Lungenerkrankung 
überstanden. — Bei dem hier in Bede stehenden Verstorbenen waren 
zweifellos schon in sehr frühem Alter Tuberkelbazillen in den Körper 
eingedrungen. Dafür spricht der Umstand, daß in seiner linken Lungen¬ 
spitze eine fast haselnußgroße Narbe von schwärzlichem Aussehen und 
dicht darunter ein erbsengroßer käsig aussehender von schiefrigem Narben¬ 
gewebe umgebener Herd sich vorfaoden. Als zwei Jahre vor seinem 
Tode die Halsdrüsen oberhalb der rechten Clavicula zu schwellen an- 
fingen, sonst aber an keiner anderen Stelle des Körpers etwas von 
Drüsenschwellung zu bemerken war, tauchte bei mir die Vermutung auf, 
daß es sich um tuberkulöse Drüsen handeln könne. Doch ließ sich in 
Anbetracht des wohl äußerst seltenen Vorkommens solcher tuberkulösen 
Drüsen in dem vorgeschrittenen Alter von 60 Jahren diese Vermutung 
nicht begründen. Mit Sicherheit aber erklärte ich das plötzliche Auf¬ 
treten der Stiche über der rechten vorderen Brustseite für die Folge 
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einer Embolie und führte dieselbe auf einen Embolus zurück, der aus 
einer innerhalb des Drüsenpaketes am Halse tbrombosierten Vene 
stammen müsse und durch die Massage der Drüsen losgelöst worden sei. 
Nachdem hinterher in den exstirpierten Drüsen Tuberkelbazillen nach¬ 
gewiesen worden waren und eine totale Dämpfung des Mittellappens auf¬ 
getreten war, folgerte ich, daß es sich um eine durch Embolie erzeugte 
isolierte Tuberkulose des Mittellappens handele und hielt auch an dieser 
Ansicht fest, obwohl von den hinzugezogenen Autoritäten ein solcher 
Prozeß als nicht annehmbar hingestellt und daa. Vorhandensein einer 
carcinomatösen Erkrankung als sehr viel wahrscheinlicher angesehen 
wurde. Die Sektion hat meine Schlußfolgerung bestätigt. Der mäßige 
Pleuraerguß war natürlich eine Konsequenz der Erkrankung des Paren¬ 
chyms des Mittellappens. Beachtenswert ist, daß bei Lebzeiten sogar 
ein Büokgang des Ergusses durch Schwinden der Dämpfung über dem 
Unterlappen konstatiert werden konnte. 

Dieser Fall spricht zunächst dafür, daß noch in spätem Lebens¬ 
alter tuberkelbazillenhaltige Halsdrüsen anschwellen 
und zweifellos infolge von Massage solcher Drüsen eine 
Aktivierung von Tuberkelbazillen zustande kommen 
kann, die in den Drüsen wahrscheinlich jahrzehntelang 
geschlummert hatten. Er beansprucht aber eine besondere wissen¬ 
schaftliche Bedeutung durch die auf Grund der klinischen Beobachtung 
— plötzliches Auftreten heftiger Stiche in der Gegend des Mittellappene; 
im Anschluß hieran allmähliche Verdichtung des bis dahin gesunden 
Mittellappens — festgestellte und autoptisch erwiesene Tatsache, daß eine 
diffuse tuberkulöse Erkrankung eines ganzen Lungen¬ 
lappens durch Embolie aus einem Tuberkelbazillen ent¬ 
haltenden außerhalb der Lunge gelegenen Herde ent¬ 
stehen kann; was, so viel mir bekannt, bisher noch nicht beschrieben 
worden ist. 
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1. 

Beiträge zur Kriegsheilkunde aus der Hilfstätigkeit der 
Deutschen Vereine vom Koten Kreuz während des 
russisch-japanischen Krieges 1904—1905, heraas¬ 
gegeben vom Zentral-Ko mitee derDeutschen Ver¬ 
eine vom Koten Kreuz in Berlin. Mit 17 Tafeln, 12 
Fieberkurven und 112 Abbildungen im Text. Leipzig, F. Engel¬ 
mann 1908. 431 Seiten Großfolio. 42 M. 

Zur Unterstützung der Tätigkeit des russischen und japanischen 
Koten Kreuzes wurde vom Zentral-Komitee der Deutschen Vereine vom 
Koten Kreuz eine Expedition nach Charbin und eine nach Tokio abge¬ 
sandt. Die erstere unter Führung von Brentano und Colmers für 
die chirurgische und von Schütze für die innere Abteilung hatte eine 
sehr sorgfältig zusammengestellte Lazaretteinrichtung für 100—120 Pa¬ 
tienten mit einem großen Dampfdesinfektionsapparat, Trinkwasserbereiter, 
vollständiger Köntgeneinrichtung, bakteriologischen Laboratorium, zwei 
Döckerschen Baracken und einer Linxweiter’sehen Hilfslazarettzug¬ 
einrichtung, die bei der Evakuierung der Feld- und Kriegslazarette sehr 
gute Dienste leistete. Während der 6 monatigen Tätigkeit wurden im 
ganzen 560 Offiziere und Mannschaften behandelt. Auf der chirurgischen 
Abteilung gingen die meisten Verwundeten aus den Kämpfen bei Mukden 
zu, die Verwundungen waren niemals ganz frisch, sondern lagen meist 
einige Tage, oft schon mehrere Wochen zurück. Von den 272 Schwer¬ 
verletzten waren 127 (40 °/ 0 ) infiziert und zwar fast durchweg sekundär 
infolge unzweckmäßiger Wundbehandlung. Auf der inneren Abteilung 
wurden im ganzen 333 Kranke behandelt, darunter 56 mit Dysenterie, 
48 mit Typhus, 3 mit Paratyphus, 7 mit Scharlach und 1 mit Cholera 
asiatica. In dem für das Lazarett bestimmten Brunnenwasser wurden 
virulente Typhus- und Kuhrbazillen nachgewiesen, so daß alles Wasser 
abgekocht werden mußte. Bei der Behandlung der Dysenterie hat sich 
besonders die Simaruba- und Granatwurzelrinde in Form von Dekokten 
(10:200) sehr gut bewährt. Typhusschutzimpfungen mit abgetöteten Typhus¬ 
kulturen nach Pfeiffer-Kolle wurden bei 71 Soldaten vorgenommen, 
als Impfdosis wurde meist bei der ersten Impfung 1 Ose, bei den fol¬ 
genden 2—3 Ösen verwendet. Eine Kontrolle der Schutz Wirkung war 
nicht möglich, da die Geimpften wieder zur Front entlassen wurden. 
Diesem Abschnitt sind 64 ausführliche Krankengeschichten beigegeben. 
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Die Expedition nach Tokio unter der Führung von H e n 1 e er* 
richtete ein chirurgisches Lazarett, das aber unter der Oberleitung eines 
japanischen Oberstabsarztes stand; im ganzen wurden 267 Fälle be¬ 
handelt, vielfach chronische und alte Fälle, die mehrfach Monate zurück¬ 
lagen, so daß Bie für die eigentliche Kriegschirurgie weniger in Betraoht 
kamen. Alle wichtigen Schußverletzungen sind in Röntgenaufnahmen 
dargestellt, wie überhaupt die Zahl der Abbildungen überaus groß ist. 
Wenn die Ergebnisse der Expeditionen auch keinen wesentlichen Fort¬ 
schritt auf dem Gebiete der Kriegsheilkunde darstellen, da ihre Tätigkeit 
sieh nicht auf das Schlachtfeld und die vorderen Sanitätseinrichtungen 
erstreckte, so sind sie doch wertvolle Beiträge zu den seitherigen Erfah¬ 
rungen und zeugen von der großen Leistungsfähigkeit des deutschen 
Boten Kreuzes. (DleudonnC, Mönchen.) 


2 . 

Dr. Alexander Bittorf, Die Pathologie der Nebennieren 
und der Morbus Addisonii, klinische und anato¬ 
mische Untersuchungen. Jena, Gustav Fischer, 1908. 
166 Seiten. 

Die Monographie Bittorf’s bringt eine dankenswerte Zusammen¬ 
stellung aller bisher bekannten guten klinischen Beobachtungen von Er¬ 
krankungen der Nebennieren, wozu der Verfasser selbst aus der Breslauer 
medizin. Klinik eine Anzahl wertvoller Beiträge liefert. Er trennt die 
akuten Erkrankungen von den chronischen Formen und unterscheidet 
bei diesen letzteren wiederum den primären und den sekundären (auf 
Lues, Tuberkulose oder Gescbwulstbildung beruhenden) Morbus Addisonii. 
Das wichtigste, meiner Überzeugung nach festbegründete, Ergebnis der 
Bittorf’sehen Untersuchungen ist, daß der Morbus Addisonii mit seinen 
sämtlichen Symptomen allein in einer Störung der Nebennierenfunktion 
seine Erklärung findet. Ein bestimmter Teil der Nebennieren (Band 
oder Mark) kann vorläufig nicht allein für das Krankheitsbild verant¬ 
wortlich gemacht werden. Es gelingt ferner noch nicht, dem auf Funk¬ 
tionsausfall beruhenden Krankheitsbilde des Morbus Addisonii ein auf 
Hyperfunktion der Nebenniere beruhendes Krankheitsbild gegenüberzu- 
ste ^ en - (Ad. Schmidt, Halle.) 


3. 

J. v. Bokay, Die Lehre von der Intubation. Verlag von F. C. 

W. Vogel in Leipzig 1908. 250 S. M. 10. 

Das monographische "Werk Bokay's ist dem Andenken O’Dwyer’s 
gewidmet. In einem einleitenden, geschichtlichen Abschnitt schildert B. 
in anschaulicher Weise das traurige Schicksal der ursprünglichen Tubage 
von Bouchut und die Verdienste O’Dwyer’s um das Verfahren, an 
dessen weiterer Ausbildung dieser große Arzt mit bewunderungswerter 
Zähigkeit sein Lehen lang gearbeitet hat. In jedem Abschnitte seines 
Buches erkennen wir in B. einen überzeugten Interpreten der ursprüng¬ 
lichen Lehren und Leitsätze O’Dwyer’s, die B., wie er gelegentlich 
selbst sagt, auf alle strittigen Fragen aus dem Gebiete der Intubation, 
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XIII. Besprechungen. 


die richtige Antwort za geben vermochten. Andererseits spiegelt sich 
•uf jeder Seite des Baches die reiche persönliche Erfahrung des aaf 
dem Gebiete der Intubation hochverdienten Autors wieder, was als Haupfc- 
vorzug des ganzen Werkes hervorgehoben za werden verdient. 

Die Arbeit B.’s ist an den Praktiker gerichtet und jedes einzelne 
Kapitel ist, was in der Natur des Themas liegt, von großer praktischer 
Bedeutung. Der I. und größte Teil beschäftigt sich mit der Ausübung 
der Intubation bei der diphtherischen Larynxstenose. Eingehend und 
kritisch werden die der Intubation dienlichen Instrumente besprochen, 
denn von ihrer Qualität und Konstruktion ist der operative Erfolg im 
hohen Grade abhängig. B. bedient sich nunmehr ausschließlich der 
Ebonittuben und empfiehlt die Erzeugnisse der Firma G. Ermold in 
New York. Als ein zweckmäßiges Instrument hätte m. E. der auto¬ 
matisch funktionierende Mundsperrer von Whitehead Erwähnung finden 
müssen, der Bich insbesondere in der Säuglingspraxis und bei unzu¬ 
reichender Assistenz sehr gut bewährt. 

Stets von dem Bewußtsein geleitet, daß die Intubation, trotz ihrer 
scheinbaren Harmlosigkeit nicht als ein für den Pat. indifferenter Ein¬ 
griff betrachtet werden darf, rät B. dringend expektativ vorzugehen, denn 
bei Serumbehandlung geht ein ziemlich großer Prozentsatz von Fällen 
mit Stenose auch ohne operativen Eingriff in Heilung über. (Bei der 
Besprechung der für den Zeitpunkt der Operation maßgebenden Sym¬ 
ptome wird m. E. dem „ Sterno-mastoidealen“ Zeichen von Bayeux zu 
viel Baum gegeben). B. plaidiert für die Intubation im Sitzen und für 
das Liegenlassen des Fadens. Er extubiert mit dem Faden; denn die 
Enukleation der Franzosen ist bei den relativ langen Tuben O’Dwyer’s 
nur schwer durchführbar. Auf Grund klinischer Beobachtungen und 
statistischer Berechnungen empfiehlt B. den ersten Extubationsversuch 
nicht früher vorzunehmen, als bis die zweiten 24 Stunden zu Ende 
gehen. Ergibt sich die Notwendigkeit einer Beintubation, so läßt B. 
den zweiten Extubationsversuch schon nach weiteren 24 Stunden vor¬ 
nehmen, um die Dauer der Tubenlage möglichst abzukürzen. Die In¬ 
tubationsdauer von 72 Stunden hat sich in 70 °/ 0 der Fälle B.’s als hin¬ 
länglich erwiesen. 

Die Angabe B.’s, daß über das spätere Schicksal der durch Intu¬ 
bation geheilten Kruppfälle bisher niemand eine Sammelforschung in 
größerem Maßstabe unternommen hat, ist nicht zutreffend. (Siehe z. B. 
Pfaundler’s Bericht auf der Hamburger Naturforscher Versammlung.) 

Die wichtige Frage, ob die Intubation auch in der Privatpraxis statt¬ 
haft sei, wird vorausgesetzt, daß der Faden liegen bleibt und eine ge¬ 
schulte Pflegerin zur Verfügung steht, prinzipiell bejaht. 

Sehr eingehend werden die üblen Zufälle, Komplikationen und die 
nachteiligen Folgen der Intubation erörtert. Aufhusten der Tube be¬ 
obachtete B. nur in 8 °/ 0 der Fälle. Die Möglichkeit eines direkten ur¬ 
sächlichen Zusammenhanges von Pneumonie und Intubation wird ira Hin¬ 
blick auf die oft mangelhafte Expektoration zugegeben. Jedenfalls ist 
die Pneumoniegefahr nach Intubation geringer als jene nach der Tracheo¬ 
tomie. Überschätzt wird von B. m. E. der Nutzen, den in dieser Bich- 
tung das Boxsystem der Franzosen schafft, denn es ist mehr als zweifel- 
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halt, daß es sich dabei um ektogeue Infekte bandelt. Auch die Mem- 
branhinabstoßung und die Verstopfung der Tube sind seltene Vor¬ 
kommnisse. Ersteres vermeidet das abgerundete, untere Tubenende, 
letzteres vermeidet der mächtige Hustenreiz, der im gegebenen Falle zu¬ 
meist sofort Membran und Tube herausbefördert. Auf dieser Erfahrung 
begründet sich die „Ecouvillonage du larynx“. 

Den breitesten Raum des Werkes nimmt das Kapitel über das In¬ 
tubationstrauma ein (S. 94—172). Der Entstehung nach unterscheidet 
B. Traumen bei der Einführung der Tube, Traumen im Zusammenhang 
mit der Tubenlage und die Extraktionstraumen. Während die erste und 
dritte Gruppe von Verletzungen der Ungeschicklichkeit des Operateurs 
zur Last gelegt werden kann und muß, ist die zweite Gruppe, der De¬ 
kubitus, von der Technik unabhängig und bildet bekanntlich die größte 
Schattenseite der Intubation. B. beobachtete unter 1559 intubierten 
Kindern 251 mal, also in 16 °/ 0 der Fälle, Dekubitalgeschwüre. Ihr 
Auftreten steht nicht im geraden Verhältnis zur Intubationsdauer, ist 
vielmehr von anderen Faktoren abhängig (Qualität und Wahl der Tube, 
Charakter des diphtherischen Prozesses, Lebensalter). Bemerkenswert 
sind die guten Erfolge B.’s in der Behandlung schwerer Dekubitalge¬ 
schwüre mit den präparierten „Bronzebeiltuben“ (mit Gelatine überzogene 
und mit Alaun imprägnierte Tuben mit schmälerem Halsteil). Auch die 
Zahl der nach Intubation entstandenen narbigen Kehlkopfverschlüsse ist 
bei B. sehr gering (0,52 °/ 0 gegenüber 0,6, 3 bis 6 °/ 0 anderer Autoren). 
Vielleicht sind für diesen günstigen Effekt B.’s umsichtige prophylaktische 
Vorkehrungen entscheidend. (Sehr frühzeitige Probesondierung nach der 
Tracheotomie und baldige sekundäre Intubation behufs möglichster Be¬ 
schleunigung des Dekanülements.) 

Der II. Teil behandelt die Intubation bei sonstigen mit Stenose 
einhergehenden Erkrankungen: bei luetischer Stenose, bei narbigen Kehl¬ 
kopfverengerungen aus anderen Ursachen, bei chronischer und hyper- 
trophierender Laryngitis subglottica, bei erschwertem Dekanülement, bei 
Fremdkörpern in den oberen Luftwegen. Der Nutzen, den die Intu¬ 
bation in solchen Fällen schaffen kann, wird an der Hand instruktiver 
Krankengeschichten illustriert. 

Im III. Teil bespricht B. die Intubation als ein die Tracheotomie 
unterstützendes Verfahren (Vorteile der Tracheotomie bei liegender Tube) 
und würdigt die Intubation als diagnostischen Behelf zur Entscheidung 
der Natur zweifelhafter Stenosen. 

Ein reichhaltiges (wahrscheinlich komplettes) Literaturverzeichnis 
von 865 Nummern beschließt das Werk B.’s, dessen Lektüre jedem 
Arzte, der sich für Intubation interessiert, wärmstens zu empfehlen ist. 
Er wird darin nicht nur eine befriedigende Aufklärung in allen Fragen 
der Intubation, sondern auch die Anregung finden, von diesem segens¬ 
reichen Verfahren in der Praxis einen weitgehenden Gebrauch zu machen. 

(Moro, München.') 
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4. 

Hermann Königer: Die cytologische Untersuchungen 
metfrode. Fischer, Jena 1908. 

Das vorliegende Werk bildet eine sorgfältige Zusammenstellung der 
Resultate, die die besonders durch Widal in die Diagnostik eingeführte 
methodische Untersuchung der in den pathologischen Ergüssen enthaltenen 
zölligen Elemente lieferte und die bisher einzeln über die Fachliteratur 
zerstreut waren. Umfassend sind die jedem Kapitel angefügten Lite¬ 
raturangaben, die dem Leser die weitere Orientierung erleichtern. 

ln einem besonderen Abschnitt teilt der Verf. seine eigenen Erfahrungen 
auf dem Gebiet mit. Er kommt u. a. zum Resultat, daß die 3 Haupt¬ 
formeln der cellulären Zusammensetzung eines Ergusses, die Lympho- 
cytoae, die Polynucleose und die Endotheliose als solche unzureichend 
für die Diagnose sind, falls man nicht auch das Verhalten der anderen 
beigemischten Zellformen und die absolute Größe des Zellgehalts in 
Rechnung zieht (die Zählung der Zellen der Spinalflüssigkeit bei meta- 
syphilitischen Prozessen bleibt leider unerwähnt). 

Unter Berücksichtigung dieses Gesichtspunkts spricht nach Verf. 
bei einer akuten fieberhaften Pleuritis Lymphocytose für Tuberkulose, 
während bei einer mehr chronisch verlaufenden Plenraentzündung das 
gleiche cytologische Verhalten nicht im selben Grade die gleiche Ätiologie 
wahrscheinlich macht. Bei dem Tb-Peritonealexsudat ist die lympho- 
cytische Formel selten so rein, wie sie bei der Tb-Pleuritis sein kann, 
hier findet sich oft ein größerer Gehalt an Endothelien. Letztere spielen, 
besonders in Form zusammenhängender Plakards, bei den einfachen Trans¬ 
sudationsprozessen wie auch bei den durch Neubildungen verursachten 
Ergüssen eine wichtige Rolle, aber auch hier kann das Hinzutreten 
sekundärer Entzündungsprozesse das typische Zellbild erheblich modifi- 
zieren. (v. Domarus, München.) 
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XIV. 


Aus der medizinischen Klinik zu Heidelberg. 

(Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. Krehl.) 

Uber das Vorkommen hämolytisch' wirkender Substanzen 
im Mageninhalt und ihre Bedeutung für die Diagnose des 

Magencarcinoms. 

II. Mitteilung. 

Von 

Dr. E. Grafe, and Dr. W. Böhmer, 

Assistent der Klinik. Oberarzt im 1. Bis. Pion.-Bat. Nr. 15, 

kommend, zur Klinik. 

Nach Abfassung der ersten Mitteilung über denselben Gegen¬ 
stand (3) haben wir weitere 100 Fälle von Magenerkrankungen mit 
der dort angegebenen Methode untersucht In einigen Punkten 
nahmen wir jedoch eine kleine Änderung vor. Als Neutralisations¬ 
punkt wurde jetzt die erste Blaufärbung des roten Lackmuspapiers 
mit einem Tropfen des Magensaftes innerhalb der ersten Minute 
betrachtet und dann im übrigen wie früher alkalisiert. Man ver¬ 
hindert auf die Weise am sichersten, daß die Magensäfte wegen zu 
schwacher Alkalescenz während des Schütteins neutral oder sauer 
und die Ergebnisse dadurch zweifelhaft werden. 

Ferner gelang es uns durch Anwendung der großen Runne- 
schen Zentrifuge mit 3000 Umdrehungen in der Minute in fast 
allen Fällen eine völlige Trennung von wässriger und ätherischer 
Schicht zu erzielen. Früher war dies in manchen Fällen unmöglich, 
so daß mitunter ein Teil der hämolytischen Substanz in der ge¬ 
mischten, schmierigen Zwischenschicht zurückblieb. Über die Frage, 
ob das 10—12 Stunden lang fortgesetzte Schütteln durch 10 Minuten' 
langes, sehr energisches Schütteln im Scheidetrichter ersetzt werden 
kann, möchten wir uns noch kein abschließendes Urteil erlauben, 
da bei dem Mangel an den dazu nötigen, großen Mengen Magensaft 
bisher zu wenig Parallelbestimmungen gemacht werden konnten. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 94. Bd. 16 
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Ein großer Teil des Hämolysins geht zweifellos in sehr vielen Fällen 
rasch in den Äther. 

Was die Diagnosen der neuerdings von uns untersuchten Kranken 
betrifft, so handelte es sich 24 mal um Ulcus ventriculi, das in 
80°/ 0 der Fälle Frauen betraf, 46 mal um Magenleiden, die mit 
größter Wahrscheinlichkeit weder Ulcera noch Carcinome waren. 
12 mal kamen chirurgisch oder autoptisch sichergestellte Magen- 
carcinome zur Untersuchung, 10 mal solche, bei denen sich auf 
Grund der Anamnese, des Aussehens, des Fehlens freier Säure und 
des Nachweises eines deutlich fühlbaren Tumors, auch klinisch mit 
Sicherheit die Diagnose Magencarcinom stellen ließ. 6 Fälle waren 
mit mehr oder weniger großer Wahrscheinlichkeit Carcinome, aber 
die Diagnose war nicht sicher. In einzelnen Fällen waren wir durch 
das liebenswürdige Entgegenkommen der Herren Direktoren der 
chirurgischen Klinik und des Samariterhauses, Herrn Geheimrat 
Narath und Excellenz Czerny, in der Lage, auch nicht in unserer 
Klinik liegende Patienten zu untersuchen und Einblick in die 
Krankengeschichten zu erhalten, wofür wir auch an dieser Stelle 
unseren verbindlichsten Dank aussprechen möchten. 

Während die früheren Untersuchungen in der überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle (ca. 80 °/„) Männer betrafen, sind diesmal haupt¬ 
sächlich Frauen (ca. 70°/ o ) beteiligt. Die Feststellung dieser Tat¬ 
sache ist von großer Wichtigkeit, da durch Anomalien des Magens, 
wie sie vorwiegend beim weiblichen Geschlecht Vorkommen, manche 
Eigentümlichkeiten in den Resultaten unserer diesmaligen hämolyti¬ 
schen Untersuchungen erklärt werden (s. Tab. S. 241). 

Wie ein Blick auf die Tabelle zeigt, haben wir diesmal in ein¬ 
zelnen Fällen auch da, wo kein Carcinomverdacht bestand, eine 
schwache Hämolyse gefunden. Es betraf das fast stets Frauen. 
Es handelte sich dann entweder um einen abnormen Tiefstand des 
Magens oder um das Bestehen eines Ulcus. 

Wenn die von uns früher ausgesprochene Ansicht, daß es sich 
bei dem Vorkommen von hämolytisch wirksamen Substanzen im Magen¬ 
inhalt nicht um eine Beimengung von spezifischen Carcinomprodukten, 
sondern von Zerfallstoffen der Magenwand handelte, richtig war, ließ 
sich erwarten, daß auch in einzelnen Fällen ausgedehnterer, benigner 
ulcerativer Prozesse Hämolyse auftreten würde. Bei den von uns 
diesmal untersuchten Fällen geschah das 6 mal. Bei einer dieser 
Patientinnen (Nr. 119) wurde bei der Operation ein außerordentlich 
großes, die ganze kleine Kurvatur und den Pylorus einnehmendes, 
mit der Leber stark verwachsenes Ulcus gefunden. In 2 anderen 
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Fällen (Nr. 113 und 192) äußerte sich die Schwere des Ulcus in 
starken, mit Fieber einhergehenden perigastritischen Entzündungs¬ 
erscheinungen. 


Diagnose bezüglich 
des Magens 

Zahl 

Positive Hämolyse bei ccm der 
Emulsion 

Positive 
Hämo¬ 
lyse 
im ga 

Nega¬ 

tive 

der 

Fälle 

2,0 

1,0 

0,6 

unter 

0,5 

Hämo¬ 

lyse 

izen 

1. Gesunde 

ß 

o 

0 

0 

0 

0 

6 

2. ülcera ventriculi 

24 

6 + 1* 

3* 

0 

0 

6 + 4* 

14 

3. Magenleiden außer 
Carcinom und Ulcus 

46 

* 

3++ 2* 

it + i* 

0 

8* +6+ 

37 

4. Sichere (Operation 
oder Obduktion) Oar- 
cinome 

ii 

3 

3 

2 

3 

11 

l 

0 

5. Nur klin. sichere 
Carcinome 

10 

1 

3 

3 

3 

10 

0 

6. Carcinomverdäch- 
tige, aber noch nicht 
aufgeklärte Fälle 

6 

2 

1 

1 ! 

0 

: 

4 

2 


103 

13 + i* 
+ 8t 

7 + 5* 
+ Sf 

6 + 1* 
+ »t 

6 

31 + 7* 
+ «t 

i 59 

1 

t 


In den mit * bezeichnten Fällen ist die positive Hämolyse mit Sicherheit, 
hei den durch f kenntlich gemachten Fällen mit größter Wahrscheinlichkeit 
durch Rückfluß von Darm- bzw. Pankreassaft bedingt. Sie scheiden für die 
Beurteilung aus. Näheres darüber vgl. p. 244 ff. 

Bei einem Vergleiche der in diesen Fällen von Ulcus einge¬ 
tretenen Hämolyse und der bei Carcinom beobachteten fällt in 
quantitativer Beziehung ein erheblicher Unterschied auf. 

Während bei Ulcus die komplette Hämolyse nie unter 2,0 ccm 
der Emulsion hinabging (die beiden Ausnahmen werden später be 
sprachen), war sie bei Carcinom nur in seltenen Fällen so schwach. 

Da 3 dieser Fälle wegen des anatomischen Befundes ein be¬ 
sonderes Interesse bieten, seien sie kurz erwähnt. 

Nr. 188. Es handelte Bich um eine 28 jährige, gesund auBsehende, 
kräftige Frau. Seit Dezember 1907 langsam abnehmender Appetit, im 
Februar ab und zu nach Genuß schwer verdaulicher Nahrung Erbrechen 
halbverdauter Speisen, niemals von Blut. In den folgenden Monaten trotz 
ziemlich strenger Diät etwaB Gefühl von Völle und Blähung im Magen, 
niemals Schmerzen, Arbeitsfähigkeit nicht beeinträchtigt. Stuhl angehalten. 
Geringe, nicht festgestellte Gewichtsabnahme. Im nüchternen Magen große 
Mengen unverdauter Speisen der letzten Tage, Spülwasser schokoladebraun 
verfärbt, 20 Liter sind nötig, den Magen einigermaßen leer zu spülen. 
Bei der Aufblähung steht die obere Magengrenze 4 Finger breit oberhalb 
der Verbindungslinie der Cristae iliacae, die untere ebensoweit darunter. 

16 + 
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Rechts oberhalb des Nabels ein etwa walnußgroßer, scharf umgrenzter, 
gut verschieblicher Tumor. Probefrühstück: HCl: — 4, Gesamtacidität: 34, 
keine Milchsäure, mikroskopisch keine langen Bazillen, viel Fetttröpfchen. 

Probemahlzeit: HCl: — 26, Gesamtacidität: 50, keine Milchsäure. 
Trypsin: negativ, Hämolyse: bei 2,0 komplett, bei 1,0 Spur. Im nüchtern 
ausgeheberten Magen 1,0 komplett. Bei der Operation (Dr. Werner, 
Samariterhaus) wird ein etwa 2-markstückgroßer, mit dem Mesocolon ver¬ 
wachsener Tumor gefunden, der die ganze kleine Kurvatur narbig zu¬ 
sammengezogen und durch Narbenzug auch den Pylorus verengt hatte. 
Starke Gastroptose, mäßige Dilatation, der Pankreasausfuhrungsgang liegt 
etwa 2 Finger breit unterhalb des Pylorus. Eine Resektion des Tumors 
hätte technisch keine großen Schwierigkeiten gemacht, jedoch mußte davon 
abgesehen werden, weil das ganze Mesenterium mit kleinen Knötchen 
übersät war; in der Leber keine Metastasen. Für die Anstellung der 
hämolytischen Untersuchung lagen in diesem Falle die Verhältnisse be¬ 
sondere ungünstig, da der Magen nicht völlig klar zu spülen war, und 
beim Aushebern naturgemäß nur ein Teil der hämolytischen Substanz, 
noch dazu durch die im Magen zurückgebliebenen Mengen von Spülwasser 
und Speiseresten stark verdünnt, erhalten wurde. Außerdem war die 
ulcerierte Fläche, wie es scheint, sehr klein. 

Alle diese Umstände erklären wohl zur Genüge den verhältnis¬ 
mäßig schwachen Ausfall der Hämolyse. 

Nr. 191. 54jährige Landwirtsfrau; mit 16—18 Jahren Magen¬ 
beschwerden und Durchfall, dann immer gesund bis Winter 1907. Lang¬ 
same Abnahme deB Appetits, zunehmendes Druckgefühl unterhalb des 
Brustbeins. Seit Anfang Juni Erbrechen meist unverdauter Massen, zu¬ 
nehmender Kräfteverfall. Am 15. Juli 1908 in die Klinik aufgenommen. 
Der Magen enthält nüchtern enorme Mengen von Speiseresten. Klar¬ 
spülung fast unmöglich. Untere Magengrenze wegen Dämpfung unterhalb 
des Nabels (Ascites) nicht zu bestimmen. Probefrühstück: HCl: — 20, 
Gesamtacidität: 10, Milchsäure positiv, mikroskopisch außer den ver¬ 
schiedensten Speiseresten massenhaft lange Bazillen und Zellenverbände. 
Probemahlzeit: HCl: — 40, Gesamtacidität: 25, Milchsäure positiv. Rechts 
und links neben dem Nabel zweifelhafte Resistenzen. 

Bei der Operation ziemlich großer Tumor der kleinen Kurvatur, 
starke Dilatation des Magens mit Colon verwachsen, allgemeine Carcinose 
des Bauchfells, der Omenta und des Mesenteriums, starker Ascites. Therapie: 
Gastroenterostomie. 

Hämolyse: 2,0 komplett, 1,0 fast komplett. Auch in diesem Falle 
ist der verhältnismäßig schwache Ausfall der Hämolyse wohl durch die 
außerordentliche Verdünnung des Hämolysins durch das nicht ganz zu 
entfernende 8pülwasser in dem erweiterten Magen zu erklären. 

Einiges Interesse bietet auch der letzte der 3 operierten Car- 
cinomfälle, die nur schwach hämolysiert haben. Hier fiel die Hämolyse 
schon zu einer Zeit, wo die gewöhnlichen Untersuchungsmethoden 
durchaus normalen Befund ergaben, deutlich positiv aus. Die 
Krankengeschichte wurde uns in liebenswürdigster Weise vom Sama¬ 
riterhaus zur Einsicht überlassen. 
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Nr. 905. 57jähriger Weinhändler. Seit 3 Monaten vor dem Ein* 
tritt ins Krankenhaus (14. Mai 1908) hie und da Erbreohen, manchmal 
kaffeesatxartig. Leichtes Druckgefühl in der Magengegend, keine Schmerzen, 
großer Appetitmangel, Gewichtsabnahme etwa 10 kg. Magen nüchtern 
leer, Grenzen normal. Kein Tumor palpabel. Nach Probefrühstück: 
HCl: -{- 19, Gesamtacidität: 48. Milchsäure negativ. Mikroskopisch 
ohne Besond. Hämolyse bei 9,0 komplett, bei 1,0 fast komplett. Da 
die chemische und motorisohe Funktion des Magens durchaus normal 
schien, und der Kranke einer Operation abgeneigt war, wurde er sunäohst 
entlassen. Wiederaufnahme am 17. Juli 1908. Starke Kachexie, weitere 
19 kg Gewichtsabnahme, dauerndes Erbrechen, keine 8chmerzen. Magen* 
ausspülung wird abgelehnt, im Erbrochenen keine freie Salzsäure. Bei 
der Operation am 24. Juli 1908 harter knolliger Tumor der kleinen 
Kurvatur und des Pylorus. Magen mit der Nachbarschaft stark ver¬ 
wachsen. Metastasen in Milz, Pankreas, Netz und Mesenterium. Therapie: 
Gastroenterostomie. 

Es handelte sich in diesem Falle offenbar nm ein besonders 
rasch wachsendes, zu Metastasen neigendes Carcinom. Wenn die 
Hämolyse (leider wurde nur einmal untersucht) 2 Monate vor der 
Operation nicht noch stärker ausfiel, so wird wohl die Kleinheit 
der damaligen Geschwulst dafür verantwortlich zu machen sein. 

Was die 2. Gruppe von Fällen mit positiver Hämolyse betrifft, 
bei der mit größter Wahrscheinlichkeit Carcinom auszuschließen 
war, so hatten sie alle ein gemeinsames Charakteristikum, einen 
besonders tiefstehenden Magen. Die Streitfrage, ob, wie neuerdings 
von röntgenologischer Seite behauptet wird, viele Fälle von früher 
als pathologisch bezeichneter Gastroptose normale Befunde sind, 
soll hierbei unberührt bleiben. Von größter Bedeutung wird auch 
der Tonus der Magenmuskulatur sein. Den Nabel als Anhalt¬ 
punkt für vergleichende Bestimmungen zu wählen, wie es meist 
geschieht, ist wegen der großen Abhängigkeit seiner Lage von der 
Gesamtformation des Leibes ebenso unzweckmäßig, wie früher die 
Orientierung der Herzgrenzen nach der Mammillarlinie. Bei Männern 
sind die Differenzen im allgemeinen nicht groß, bei Frauen jedoch, 
vor allem solchen, die geboren haben, sind Schwankungen um 10 cm 
keine Seltenheit Wir haben daher in letzter Zeit als Orientierungs¬ 
punkt für vergleichende Messungen der unteren Magengrenze bei 
Aufblähung die Verbindungslinie der höchsten Punkte der Cristae 
iliacae gewählt, da hier die Differenzen nicht so groß zu sein scheinen, 
und betrachten als Gastroptosen die Fälle, bei denen die untere 
Grenze des aufgeblähten Magens mindestens 2 Querfinger breit tiefer 
steht, als diese Linie. 

Beim Aushebern und Ausspülen in diesen Fällen fiel ferner 
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eine zweite gemeinsame Eigenschaft auf, nämlich die starken Bei¬ 
mengungen von Galle zum Spülwasser, wie sie auch schon von 
früheren Autoren ab und zu beschrieben worden ist. Ob die Galle 
sich schon im Magen befand oder während der Ausspülung erst 
in ihn zurückfloß, läßt sich natürlich schwer feststellen, jedenfalls 
fanden wir sie auch dann, wenn keine antiperistaltischen Bewegungen 
des Magens zu sehen oder zu fühlen waren. Es scheinen solche Be¬ 
funde auf eine Atonie des Pylorus hinzudeuten, und diese in Ver¬ 
bindung mit abnormem Tiefstand des Magens gestattet mit Leich¬ 
tigkeit einen Rückfluß von Darmsaft. 

Leider liegen unseres Wissens bisher keine Untersuchungen 
über die Niveaudifferenz von Pylorus und Ausmündungsgang des 
Pankreas unter normalen Verhältnissen und bei Lageanomalien vor. 
Jedoch ist es wahrscheinlich, daß bei Gastroptose diese Entfernung 
geringer ist wie normal und daß eventuell sogar Verhältnisse wie in 
Nr. 157, p.246, auftreten, wo der Pylorus tiefer liegt wie das Duodenum. 

In unserer ersten Mitteilung hatten wir schon in einem Falle 
die Vermutung geäußert, daß bei einem Mädchen mit Gastroptose 
und vielleicht einem alten Ulcus die Hämolyse durch Rückfluß von 
Pankreassaft zu erklären sei. Ein zwingender Beweis war jedoch 
nicht zu erbringen, vor allen Dingen mußte erst einmal festgestellt 
werden, ob überhaupt der Darm- bzw. Pankreassaft des Menschen 
ein ätherlösliches Hämolysin enthält. Wohl waren bisher im Pan¬ 
kreasgewebe und Pankreassekret bei Tieren von Korschun, 
Morgenroth u. a. (vgl. Literatur bei 3) ätherlösliche, hämolytisch 
wirksame Stoffe gefunden, soweit aber bisher die genuinen Sekrete 
der menschlichen Bauchspeicheldrüse untersucht worden sind, waren 
nur alkohol- und wasserlösliche Hämolysine festgestellt worden 
(Wohlgemuth (5)). 

Wenn es uns auch nicht gelang, genuinen Pankreasfistelsaft eines 
Menschen zu bekommen, so waren wir doch in der Lage Pankreas¬ 
cystensaft und Darmsaft auf ätherlösliche Hämolysine zu unter¬ 
suchen. In einem Falle handelte es sich um eine Duodenalfistel, 
die durch Dehiscenz der Naht nach Totalexstirpation des Magens 
infolge Carcinoma ventriculi entstanden war (daß kein Carcinom 
mehr im Magen zurückgeblieben war, ergab die Sektion), in zwei 
anderen um große Pankreascysten. 

Der Duodenalfistelsaft (Vers. Nr. 627) war stark gallig verfärbt, ent¬ 
hielt fett-, zucker- und eiweißspaltende Fermente, die Reaktion war 
schwach alkalisch. 

Die Hämolyse ergab folgende "Werte: 
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2,0 

1,0 

0,5 | 

0,3 

0,1 

kompl. J 

| kompl. 

fast kompl. 

0 

0 


Nagh schwacher Ansäuerung war das Ergebnis: . 


2,0 

1,0 j 

0,5 

0,3 

fast kompl. 

0 

Agglutination 

0 

o 


Wurde der Duodenalfistelsaft nach Herstellung leicht saurer 
oder alkalischer Reaktion gekocht, so trat keinerlei Hämolyse auf, 
jedoch bei 2,0 und 1,0 eine deutliche Agglutination, die wir auch 
bei Magensäften öfter beobachtet hatten. Weitere Untersuchungen 
über die Natur dieser agglutinierenden Substanz und den Zusammen¬ 
hang mit der hämolysierenden in diesen Fällen sind im Gange. 

Der Saft der beiden Pankreascysten enthielt sämtliche Fermente, 
nur beim zweiten war das fettspaltende Ferment nicht ganz ein¬ 
deutig nachzuweisen. Die tryptische Wirksamkeit des ersten (Ver¬ 
such Nr. 672) war besonders stark, er war reicher an zelligem 
Material und enthielt ziemlich viel desquamierte Epithelien. 

Die hämolytische Kraft des Sediments von 100 ccm — der 
Ätherextrakt wurde in 10 ccm Kochsalzlösung suspendiert — war 
sehr stark: 


2,0 

1,0 

| 0,6 

0,3 | 

0,1 

0,05 

0,01 

kompl. 

| kompl. 

kompl. 

kompl. 

j kompl. 

f. kompl. 

0 


Die darüberstehende Flüssigkeit hämolysierte wie folgt: 


2,0 

1,0 

0,5 1 

0,3 

0,1 

kompl. 

kompl. 

f. kompl. ! 

Spur 

0 


Das Sediment der zweiten Cystenflüssigkeit (Versuch Nr. 719) 
war äußerst spärlich; s = 1009. Der Ätherextrakt des Sedimentes von 
einem Liter in 5 ccm physiologischer Kochsalzlösung aufgeschwemmt, 
ergab bei 2,0 und 1,0 komplette, bei 0,5 fast komplette Hämolyse. 

Der hämolytische Titer der abzentrifugierten Flüssigkeit war 
ziemlich hoch. Der Ätherextrakt von 90 ccm, in 5 ccm Kochsalz¬ 
lösung aufgeschwemmt; ergab folgendes: 


2,0 

1,0 

0,5 

0,3 

kompl. 

kompl. 

kompl. J 
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Nach Ansäuerung des Saftes fiel in beiden Fällen die Hämolyse 
2—3 mal so schwach aus wie bei alkalischer Reaktion. 

Die Resultate nach Kochen waren folgende: 


Ätherextrakt aus 100 ccm 
Cysteninhalt (angesäuert) 
in 5 ccm Kochsalzlösung 
emulgiert 

2,0 

1,0 

0,5 

0,3 

0,1 

1 ccm einer 5 % igen 
Menschenblutkörperchen- 
aufschwemmung 

kompl. 

Spur 

0 

0 

0 

Ätherextrakt aus 100 ccm 
Cysteninhalt (alkalisch) 
in 5 ccm Kochsalzlösung 
emulgiert 

2,0 

I 1,0 

i 

! 

0,5 

i 

! 

0,3 

0,1 

1 ccm einer 5°/ 0 igen 
Menschenblutkörperchen¬ 
aufschwemmung 

Spur 

0 

0 I 0 

Starke Agglutin 

0 

lation 


Daß der Ätherextrakt der Galle allein keine hämolytischen Eigen¬ 
schaften hat, war früher schon mehrfach von uns festgestellt worden. 
Aus diesen Befunden geht mit Sicherheit hervor, daß der Äther¬ 
extrakt des Darmsaftes im Duodenum bzw. des Pankreassaftes eine 
ziemlich erhebliche hämolytische Kraft besitzt. Fließt er in größeren 
Mengen in den Magen zurück, so kaun das eine erhebliche Fehler¬ 
quelle für die Anstellung der hämolytischen Probe beim Magen¬ 
inhalt bedeuten. Am schönsten wird dies wohl durch folgenden 
Fall illustriert: 

Nr. 157. 31jährige Landwirtstochter. 8eit 1 Jahr hie und da 
Blutabgang im Stuhl, Schmerzen in der linken Unterbauchgegend, Ab¬ 
magerung. Nüchtern keine Rückstände. Magen bei der Aufblähung sehr 
groß, große Kurvatur nahe der Symphyse, kleine am Nabel. Flacher, 
anscheinend retroperitoneal gelegener Tumor palpabel, wird bei Magen¬ 
aufblähung undeutlicher.. 

Probefrühstück nach 1 Stunde. HCl: — 5, Gesamtacidität: 55. 
Hämolyse nach dem 2. Probefrühstück, dessen Säurewerte wegen Mangel 
an genügendem Filtrat nicht titriert werden konnten, bei 1,0 komplett. 
Die Operation (Prof. Völcker) ergab eine Kuchenniere. „Magen stark 
gesenkt, das Duodenum biegt vom Magen nicht nach unten, sondern nach 
oben ab.“ Kein Tumor am Darm oder Magen. 

Eine Trypsinbestimmung wurde damals noch nicht gemacht, 
aber es unterliegt wohl keinem Zweifel, daß in diesem Falle infolge 
der eigentümlichen anatomischen Verlagerung Darmsaft in den 
Magen herunterfließen mußte. 
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Eingehendere Untersuchungen über den Rückfluß von Pankreas¬ 
saft in den Magen während der Verdauung beim Menschen liegen 
bisher noch nicht vor. Vereinzelte Angaben finden sich bei Vol- 
hard, Löhlein, Faubel, Groß und anderen (vgl. Literaturbei 
Boldyreff (1)). Die Verhältnisse beim Hunde sind kürzlich von 
Boldyreff (1) sehr genau untersucht worden. Der eine von uns 
ist damit beschäftigt, auch beim Menschen die Bedeutung des Darm¬ 
saftrückflusses näher zu studieren. Beim Hunde ist bekannt, daß 
bei Darreichung größerer Mengen von Eiweiß und Fett eine erheb¬ 
liche Menge von Pankreassaft in den Magen zurückfließt. Beim 
Menschen scheinen nach Probemahlzeit die Verhältnisse ähnlich zu 
liegen. Dadurch würde auch der hämolytische Befund bei manchen 
Menschen ohne Carcinom nach Probemahlzeit seine Erklärung finden. 

Um zu entscheiden, ob die hämolytische Kraft des Magensaftes 
durch ulcerative Prozesse im Magen selbst oder durch Rückfluß von 
Darmsaft bedingt ist, haben wir in letzter Zeit stets eine Trypsin¬ 
bestimmung in den nach Probefrühstück und Probemahlzeit aus¬ 
geheberten Säften gemacht. Trypsin ist ein besserer Indikator als 
die Verfärbung durch Galle, da die Mengen von Galle für die hämo¬ 
lytische Wirkung des Darmsaftes gleichgültig sind. Durch die 
neueren Arbeiten von Fuld (2), Groß (4) u. a. ist die quantitative 
Bestimmung des Trypsins für klinische Zwecke außerordentlich 
einfach geworden. Wir benutzten die von uns etwas abgeänderte 
Methode von Groß (2). Sie beruht darauf, daß aus einer sehr ver¬ 
dünnten alkalischen Kaseinlösung durch 1 % ige Essigsäure unver¬ 
ändertes Eiweiß ausgefällt wird, während die durch Trypsinwirkung 
entstandenen Kaseosen in Lösung bleiben. 

Wir verfuhren so, daß wir fallende Mengen von genau neutrali¬ 
siertem Magensaft zu je 2 ccm einer Lösung setzten, die 0,5 % Kasein 
und 0,5% Natriumkarbonat nebst etwas Chloroform enthielt. Die 
auf gleiches Volumen aufgefüllten Röhrchen kamen dann für 2 Stunden 
in den Brutschrank, dann wurden zu jedem 2 Tropfen einer 1 % igen 
Essigsäurelösung hinzugefügt. Die Röhrchen, die am folgenden Tage 
nach 128tündigem Aufenthalt im Eisschrank keinen Bodensatz 
zeigten, enthielten die zur Verdauung der zugesetzten Kaseinmenge 
nötige Fermentmenge. 

Für die Anwendbarkeit der hämolytischen Methode war die 
Feststellung wichtig, daß beim Übertritt von nur kleineren Mengen 
von Pankreas- bzw. Darmsaft keine Hämolyse eintrat. 

Magensäfte von Nichtcarcinomatösen, von denen 3 ccm nach 
obiger Methode komplett tryptisch verdauten, hämolysierten nicht. 
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Selbstverständlich gibt die Trypsinbestimmung nur einen ganz 
oberflächlichen Anhaltspunkt für die Menge des zurückfließenden 
Darmsaftes an, da ja wohl die Konzentration des Trypsins im 
Darmsaft sowohl beim einzelnen Menschen wie bei verschiedenen 
Personen erheblichen Schwankungen unterworfen ist. Aber möglich 
wäre doch, daß auf den gleichen Reiz (Probefrühsttick) stets ein 
ziemlich gleichmäßig zusammengesetzter Darmsaft zurückfließt. 

Mit * sind in der Tabelle S. 421 die Fälle bezeichnet, in denen 
ein stärkerer Trypsingehalt gefunden wurde, und hierdurch der posi¬ 
tive Ausfall der Hämolyse zu erklären ist. Von stärkeren Trypsin¬ 
mengen sprechen wir dann, wenn weniger als 3,0 ccm Magensaft 
genügen zum positiven Ausfall der oben geschilderten Trypsinprobe. 
Bei den mit f gekennzeichneten Fällen bestand entweder eine 
hochgradige Gastroptose (Nr. 122,154 u. 159) oder dauerndes heftiges 
Erbrechen infolge von chronischer Urämie (Nr. 123) oder Dünn¬ 
darmstenose (Nr. 158). Bei Nr. 126 ist der negative Befund am 
Magen und die starke Gastroptose durch Sektion, bei Nr. 122,158 u. 
159 durch Operation festgestellt. 

In allen diesen Fällen war die Gelegenheit zum Übertritt von 
Darmsaft in den Magen denkbar günstig, und wir gehen wohl nicht 
fehl, auch für diese Fälle die obige Deutung heranzuziehen. Leider 
haben wir damals noch nicht auf Trypsin untersucht, was hier allein 
sicher entscheiden könnte. Betont sei, daß nicht in allen Fällen 
von Gastroptose Trypsin zu finden war, von entscheidender Be¬ 
deutung scheint der Tonus der Pylorusmuskulatur zu sein. 

Die in Rubrik 3 zusammengefaßten Fälle setzen sich zusammen 
aus 12 Dyspepsien bei Phthise, Anämie und Chlorose, 8 nervösen 
Dyspepsien, 9 Magenbeschwerden bei Cholelithiasis, 10 akuten und 
chronischen Gastritiden, 1 Achylie und 4 Dyspepsien bei stärkster 
Gastroptose und Atonie. 10 von diesen Kranken sind operiert 
worden, 2 kamen zur Autopsie. Bei allen war der Befund am 
Magen normal. 

Drei Fälle aus dieser Gruppe verdienen besondere Erwähnung, 
da sie klinisch mehr oder weniger als Carcinome imponierten. In 
allen 3 Fällen konnte am Magen kein Tumor und keine Resistenz 
gefunden werden, in dem einen bestand als einzige Abnormität 
eine außerordentlich starke Gastroptose. Dieser batte bei 2,0 hämo- 
lysiert, die beiden anderen nicht. 

Nr. 122. 57 jährige Frau. Seit Ende März 1908 Magenbeschwerden, 
Schmerzen in der Magengegend, besonders nach der Nahrungsaufnahme, 
saures Aufstoßen, kein Erbrechen. Gewichtsabnahme in den letzten 
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Monaten angeblich 15 kg. Nüchtern keine Retentionen; hei der Auf¬ 
blähung kleine Kurvatur kurz unterhalb des Schwertfortsatzes, die große 
3 Querfingerbreit oberhalb der Symphyse. Unsicherer Tumor im linken 
Hypochondrium. Probefrühstück: HCl: — 18, Gesamtacidität: 6, Milch¬ 
säure negativ, Speisen sehr schlecht verdaut, mikroskopisch lange Bazillen 
in großer Menge. Salomon’sche Probe deutlich positiv, Hämolyse bei 
2,0 komplett. Bei der Operation wird nur eine starke Gastroptose ge¬ 
funden. 

Nr. 208. 44 jähriger Fabrikarbeiter. Seit 6 Wochen vor der Auf¬ 

nahme ins Samariterhaus (15. Mai 1908) Magendrücken und Brechreiz, 
leichte Kachexie, jedoch keine erhebliche Abmagerung in letzter Zeit. 
Der Magen enthält nüchtern ziemlich viel Speisereste. Bei der Aufblähung 
untere Grenze fingerbreit unter dem Nabel. Gegend der kleinen Kurvatur 
und des Pylorus leicht druckempfindlich. Nach Probefrühstück: HCl: 
— 10, Gesamtacidität: 23, Milchsäure negativ, mikroskopisch: viel Hefen 
und lange Bazillen, Hämolyse negativ. Wegen Verdacht auf beginnendes 
Carcinoma pylori Operation (Dr. Werner). Magen etwas erweitert 
und gebläht, kein Tumor, keine Verwachsungen, keine Metastasen in 
anderen Organen. Wegen motorischer Insufficienz Gastroenterostomie. 
Bei Wiedervorstellungen stets Gewichtszunahme und subjektives völliges 
Wohlbefinden. 

Hier sprach abgesehen von der etwas zweifelhaften Anamnese 
alles für ein beginnendes Magencarcinom, im Gegensatz dazu stand 
der negative Hämolysebefund. 

Noch deutlicher spricht für die diagnostische Berechtigung 
der hämolytischen Untersuchung folgender Fall: 

Nr. 142. 48 jährige sehr kachektische Landwirtsfrau. 1904 typische 
Ulcuserscheinungen (Schmerzen nach dem Essen, saures Aufstoßen, Blut- 
erbrechen, Blutstühle). Seit März 1907 Auftreten derselben Beschwerden, 
wieder Bluterbrechen, Appetitmangel, Schmerzen in der Magengegend 
und in der Leber. Nie Ikterus. Seit Anfang April harte Anschwellung 
rechts im Unterleib. Gewichtsabnahme von 5 kg. 

Magen nüchtern leer, Grenzen normal. Harter, höckeriger, apfel¬ 
großer Tumor der rechten mittleren Oberbauchgegend, unverschieb¬ 
lich. Magengegend stark druckempfindlich. Leberrand paipabel, Tumor 
läßt sich nicht von ihm abgrenzen. Nach Probefrühstück: HCl: — 40, 
Gesamtacidität: 20, Milchsäure negativ, mikroskopisch sehr viel Leuko- 
cyten, Salomon’sche Probe positiv. Hämolyse: negativ. Nach dem 
ganzen klinischen Bilde mußten wir trotzdem die Diagnose auf Carcinoma 
ventriculi, wahrscheinlich mit Lebermetastasen, stellen. Operation (Prof. 
Vo e 1 c k er): großes Gallenblasencarcinom, am Magen nichts Pathologisches. 
Einige Tage später Exitus letalis. 

Bei der Sektion konnte am Magen keine pathologische Veränderung 
gefunden werden. 

Wenn es erlaubt ist, sich nach den bei über 230 Fällen von 
Magengesunden und Magenkranken gesammelten Beobachtungen 
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«in vorläufiges Urteil über die Brauchbarkeit der von uns an¬ 
gegebenen hämolytischen Methode für praktische Zwecke zu bilden, 
so wäre zunächst hervorzuheben, daß bisher niemals (in 57 sicheren 
Fällen) bei einem Carcinom die Hämolyse ausgeblieben ist, sofern 
die von uns angegebenen methodischen Vorschriften erfüllt waren. 
Bei starken Gastrektasien fällt sie wegen der außerordentlichen 
Verdünnung des Hämolysins durch zurückgebliebenes Spülwasser 
und eventuell Speisemassen schwach aus, und es wäre auch denk¬ 
bar, daß sie einmal ganz ausbleibt. Eine Bindung an anderen Sub¬ 
stanzen ist recht unwahrscheinlich, da das Hämolysin selbst aus 
den durch dasselbe aufgelösten Blutkörperchenaufschwemmungen 
fast quantitativ zurückgewonnen werden kann. 

Abgesehen von den Fällen stärkster Gastrektasie, wo die 
chirurgische Therapie so wie so gegeben ist, wird nach unseren Er¬ 
fahrungen bei völlig negativer Hämolyse das Bestehen eines ulce- 
rierten Magencarcinoms höchst unwahrscheinlich. Die allerersten 
Entwicklungsstadien des Carcinoms, bevor es zur Ulceration kommt, 
entziehen sich allerdings wahrscheinlich auch diesem Nachweis; 
solche Fälle sind uns bisher noch nicht begegnet. Hier hat bis¬ 
her jede Methode versagt, und doch wären diese allerersten An¬ 
fangsstadien therapeutisch die aussichtsreichsten, vorausgesetzt, 
daß es dem Chirurgen überhaupt gelingt, die erkrankte Stelle 
am Magen zu finden, da die Tumoren im Anfang noch sehr weich 
zu sein pflegen (Ziegler (6)). 

Bei positivem Ausfall der Hämolyse ist zuerst vermittels 
einer einfachen quantitativen Trypsinbestimmung in der oben an¬ 
gegebenen Weise festzustellen, ob die Hämolyse durch Rückfluß 
von Darm- und Pankreassaft bedingt ist. Bei Fehlen einer 
Gastroptose und hohen Werten der freien Säure ist das äußerst 
unwahrscheinlich und im ganzen überhaupt selten (unter 103 
Fällen 13 mal). 

Bei stark positivem Ausfall der Trypsinprobe ist das positive 
Resultat der Hämolyse nicht eindeutig. Wenn es nicht gelingt, 
bei Wiederholung des Probefrühstücks einen trypsinfreien Magen¬ 
saft zu bekommen — meist läßt sich das erreichen —, so ist die 
anwendbar. 

Gegenwärtig sind wir damit beschäftigt, nach differential¬ 
diagnostisch verwertbaren Unterschieden zwischen Magen- und 
Pankreashämolysin zu suchen. 

Bei negativem Ausfall der Trypsinbestimmung spricht eine 
Hämolyse mit 0,5 und darunter mit größter Wahrscheinlichkeit für 
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das Vorhandensein eines Magencarcinoms. Ist 1,0 komplett, so 
liegt der Fall ähnlich, wenn auch zügegeben werden muß, daß 
unter Umständen — wir haben bisher keinen solchen Fall be¬ 
obachtet — auch einmal ein sehr ausgedehntes, schweres Ulcus bei 
1,0 ccm komplett hämolysieren kann. 

Fine komplette Hämolyse bei 2,0 bei Fehlen größerer Mengen 
von Trypsin deutet nach unseren Erfahrungen auf einen ulcera- 
tiven Prozeß im Magen hin. Die Differentialdiagnose zwischen 
sehr großem benignen Ulcus und kleinem beginnenden Carcinom 
läßt sich da mit Sicherheit nicht stellen. Auch hier ist vielleicht 
nicht auszuschließen, daß ganz ausnahmsweise ein schwerer des- 
quamierender Katarrh dem Magensaft eine schwache hämolytische 
Fähigkeit geben kann, wenn dies uns bisher auch nie begegnet 
ist. In allen irgendwie zweifelhaften Fällen empfiehlt es sich, die 
Prüfung auf die hämolytischen Eigenschaften des Magensaftes 
öfter vorzunehmen. Für die Beurteilung ist der negative Befund 
von größerer Bedeutung als der positive. Auf die chemische Natur 
des von uns gefundenen Hämolysins und seine theoretische Be¬ 
deutung soll diesmal noch nicht näher eingegangen werden. 

Nur ein theoretischer Einwand, der gegen die Zuverlässigkeit 
der Methode erhoben werden könnte, soll noch besprochen werden. In 
der 1. Mitteilung wurde schon festgestellt, daß das Serum in hohem 
Grade hemmend auf die Hämolyse wirkt, Mengen von 0,02—0,01 ccm 
genügen, um die doppelt lösende Dosis wirkungslos zu machen. 
Danach ließe sich erwarten, daß die kleinen Mengen von Serum, die 
von den Geschwürsflächen der Carcinome abgesondert werden, sofort 
die hämolytische Substanz binden oder wenigstens zum großen Teil 
dem Nachweise entziehen könnten. Zur Beantwortung der Frage 
mußte einmal untersucht werden, ob unter dem Einfluß der Magen¬ 
verdauung das Serum seine hemmenden Eigenschaften verliert und 
ferner, ob es gelingt, das Hämolysin aus seiner Bindung mit dem 
Serum durch Ätherextraktion zu lösen — wobei dahingestellt 
bleiben soll, ob es sich bei der Bindung um einen chemischen oder 
physikalischen Prozeß handelt. In den folgenden Tabellen sind 
die Resultate zusammengestellt. 

1. Titerbestimmung. 0,244 g hämolysinhaltiger in 10 ccm NaCl-Lösung emul- 
gierter Ätherrückstand in fallenden Mengen, dazu jedesmal 1 ccm 5%iger Auf¬ 
schwemmung von menschlichen Blutkörperchen, sämtliche Proben auf 3 ccm mit 

physiol. NaCl-Lösung aufgefüllt: 


2,0 

1,0 

j 0,5 

0,3 

0,1 

0,05 

! 0,02 

kompl. 

| korapl. 

1 kompl. 

kompl. i 

0 

0 

0 
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2. Aktives Menschenserum 

0,2 

0,1 ; 

0,05 

0,02 

0,01 

0,5 obiger Emulsion -f-1 ccm 
5 # / 0 iger Blutkörperchen- 
anfschwemmnng aufgefüllt 
wie oben 

0 

i 

0 

0 

1 

Spur 

kompl. 


3. Das gleiche Serum mit 
Pepsin verdaut 

0,2 

0,1 

I ! 

0,05 

0,02 

0,01 

Wie bei 2. 

0 

kompl. 

kompl. 

kompl. 

l 1 

kompl. 


4. Rückstand des Äther¬ 
extraktes der obigen Proben 
2. und 3. in 5 ccm NaCl- 
Lösung emulgiert 

2,0 

1,0 0,7 

0,5 

i 

0,3 j 0,2 

1 

0,1 

0,05 

1 ccm ö°/ 0 iger Blut- 
körperchenaufschwemmung 
aufgefüllt wie oben 

kompl. 

1 

kompl.‘kompl. 

i 

! 

fast 

kompl. 

' 

Spur | 0 

1 

0 

0 


Die Verdauung des Serums war so vorgenommen, daß 10 ccm 
des für die 1. Versuchsreihe verwendeten Serums nach Zusatz von 
0,1 g Pepsin und 0,2 ccm Chloroform für 24 Stunden im Brut¬ 
schrank verdaut wurden. Zur Ausschaltung der Pepsinwirkung 
wurde das von Chloroform durch Filtration befreite Filtrat 20 Mi¬ 
nuten bei 56° inaktiviert. 

Das Pepsin für sich hämolysiert inaktiv nicht, und wie wir 
aus früheren Versuchen wissen, verhalten sich aktives und inak¬ 
tives Serum in ihrem Hemmungsvermögen völlig gleich. 

Der Ätherextrakt bei der 4. Versuchsreihe war so gewonnen, 
daß der Inhalt sämtlicher 10 für den 2. und 3. Versuch be¬ 
nutzten Röhrchen zusammengegossen und 10 Stunden mit Äther 
geschüttelt wurde. 

Aus diesen Versuchsreihen geht wohl mit Sicherheit hervor, 
daß sich das Hämolysin nach seinem Zusammentreten mit dem Serum 
nicht dem Nachweise entzieht, denn einmal leidet die hemmende 
Kraft des Serums unter dem Einfluß der Pepsinverdauung und dann 
läßt sich das Hämolysin fast quantitativ durch den Äther zurück¬ 
gewinnen. 

Aus der 3. Tabelle ist auch ersichtlich, daß es wahrscheinlich 
eiweißartige Substanzen sind, die die hemmende Wirkung ausüben. 
Dies wurde auch durch eine andere Versuchsreihe wahrscheinlich 
gemacht. Wir prüften nacheinander 1. den Ätherextrakt des Serums, 
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2. das Serum nach vorheriger Ätherextraktion, 3. die alkoholfällbaren 
Substanzen, 4. das Serum nach vorheriger Ausfällung mit Alkohol 
und Filtration. Das Ergebnis war, daß nur die Proben 2 und 3 
die hemmende Wirkung enthielten. 

Zusammenfassung. 

Mit der früher (3) von uns angegebenen, jetzt unwesentlich 
abgeänderten Methode haben wir weitere 103 Fälle von Magen¬ 
gesunden und Magenkranken auf die hämolytischen Eigenschaften 
des Magensaftes untersucht. Diesmal handelte es sich im Unterschied 
von früher vorwiegend um Frauen. Bemerkenswert war wieder, daß 
sämtliche sicheren Carcinome (2t) hämolysierten, z. T. außerordent¬ 
lich stark. 

Bei Untersuchung von 24 Ulcera fand sich in Übereinstimmung 
mit schon früher geäußerten theoretischen Vorstellungen über die 
Herkunft und das Wesen unseres Hämolysins in 6 besonders schweren 
Fällen eine schwache Hämolyse. 

Von 46 Magenkranken, die mit größter Wahrscheinlichkeit 
weder an Carcinom noch an Ulcus litten, hämolysierten 9. Gemein¬ 
sam war diesen Fällen eine ziemlich erhebliche Gastroptose, und 
es konnte festgestellt bzw. in hohem Maße wahrscheinlich gemacht 
werden, daß bei diesen Kranken Darm- und Pankreassaft in den 
Magen zurückgeflossen war. Pankreas- und Darmsaft enthalten 
ein ziemlich starkes, ätherlösliches Hämolysin, wie die Untersuchung 
des Saftes aus einer Duodenalfistel und zwei Pankreascysten ergab. 
Fließt er in größeren Mengen zurück, so werden die Resultate der 
hämolytischen Untersuchung des Magensaftes nicht mehr eindeutig. 
Durch einfache quantitative Trypsinbestimmung läßt sich in jedem 
Einzelfalle diese Fehlerquelle aufdecken. 

Auf stark tryptisch wirksamen Magensaft ist die Methode nicht 
anwendbar. Größere Mengen von Trypsin im Magen sind eine 
Seltenheit. 

Der Einwand, daß das im Reagenzglas stark hemmende Blut¬ 
serum auch im Magen schon einen großen Teil des Hämolysins dem 
Nachweis entzieht, wird dadurch hinfällig, daß einerseits die pep¬ 
tische Verdauung des Serums dessen hemmende Wirkung stark beein¬ 
trächtigt, und daß andererseits das Hämolysin durch Ätherextraktion 
fast quantitativ aus der Mischung oder Bindung mit dem Serum 
zurückgewonnen werden kann. 
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Aus der Akademie für praktische Medizin zu Köln 
Abteilung Matth es. 

Über die giftige und immunisierende Wirkung pepsin¬ 
verdauter Typhusbazillen. 1 ) 

Von 

weiland Dr. E. Gottstein, 

Sekundärarzt der Abteilung. 

Die letzten Jahre haben auf dem Gebiete der Immunitäts¬ 
forschung eine Reihe von Tatsachen gebracht, die geeignet sind, 
die alten bisher gültigen Theorien, ohne ihrer Bedeutung für ihre 
Zeit etwas zu nehmen, erheblich zu erweitern und auszubauen, teil¬ 
weise auch zu modifizieren. So schenkt man neuerdings in Deutsch¬ 
land der Phagocytose wieder mehr Aufmerksamkeit, wie die 
Arbeit von N e u f e 1 d und H ü n e (1) zeigt, die selbst für die Cholera- 
und Typhusimmunität die ausschließliche Bedeutung der Bakterio- 
lyse einschränken und die Phagocytose als gleichberechtigt daneben 
erscheinen lassen. Damit ist auch ein Ausgleich zwischen M e t s c h n i - 
koff und Pfeiffer nunmehr angebahnt. Die Versuche, die Im¬ 
munität gegen Streptokokken und Pneumokokken mit bakterio- 
lytischen Vorgängen in Verbindung zu bringen, haben niemals 
nennenswerten Erfolg gehabt, und hier ist durch die Untersuch¬ 
ungen von Neufeld und Rimpau (2) auf die Bedeutung der 
Phagocytose hingewiesen worden. Auch für sein Milzbrandserum 
hatte schon früher Sobernheim(3) das Fehlen jeglicher bakterio- 
lytischen Wirkung festgestellt, und ich selbst (4) hatte damit in 


1) Der Verfasser dieser Arbeit büßte sein hoffnungsreiches Leben durch 
einen traurigen Unglücksfall am 4. Mai ein. Die Arbeit ist noch von ihm selbst 
abgeschlossen worden. Weitere Mitteilungen über die auf diesem Wege zu er¬ 
reichende passive Immunität werde ich in Kürze nach seinen Protokollen folgen 
lassen. Seine Versuche in dieser Richtung waren fast völlig abgeschlossen. 

M. Matthes, Köln. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 94. Bd. 17 
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einigen im Hinblick auf entgegengesetzte Resultate anderer Autoren 
angestellten Versuchsreihen dasselbe Ergebnis. Eine Klärung dieser 
Verhältnisse ist neuerdings durch die Untersuchungen von Grub er 
und Futaki (5) angebahnt worden. Die Aggressinlehre Bail’s 
und Wright’s Opsonintheorie haben gleichfalls auf diesem Ge¬ 
biete viel Anregung gebracht. Es kann nicht meine Aufgabe sein, 
an dieser Stelle ausführlich auf alle diese Fragen, die zurzeit noch 
lebhaft diskutiert werden, einzugehen. Es sei nur auf die Dar¬ 
legungen Metschnikoff’s (5) und die erschöpfende kritisch¬ 
historische Studie Sauerbeck’s (7) hingewiesen. 

Für den Typhus hatten die Untersuchungen von Pfeiffer 
und Kolle (8) sowie Löffler und Abel (9) ergeben, daß es sich 
bei dem Zustandekommen der spezifischen Immunität und der Wir¬ 
kung des Typhusimmunserums um dieselben Vorgänge handelt, wie 
sie von Pfeiffer und Isaeff für die Cholera ermittelt worden 
waren, nämlich um eine Auflösung der Bazillen: eine Bakteriolyse. 
Schon Pfeiffer hatte auch sein Augenmerk auf etwaige anti- 
toxische Wirkungen des Typhusimmunserums gerichtet, aber aus¬ 
drücklich festgestellt, daß dem Serum solche völlig fehlten. Ihren 
Ausdruck hatten diese Tatsachen in der von Pfeiffer aufgestellten 
sogenannten Endotoxinlehre gefunden, die besagte, daß, wie später¬ 
hin besonders A. Wolff (10 u. 11) betonte, die Giftwirkung der 
Bakteriensubstanzen analog der jeder artfremden Eiweißsubstanz 
sei, und als Reaktionsprodukte nur Bakteriolysine entständen, 
während eigentliche Anti-Endotoxine nicht gebildet werden sollten. 

Die letzten Jahre haben aber eine Reihe von Untersuchungen 
gebracht, welche die Endotoxinlehre in der früher formulierten Form 
als nicht mehr zutreffend erscheinen ließen. Abgesehen von den 
neuerdings festgestellten bakteriotropen Wirkungen bisher als nur 
bakteriolytisch angesehener Sera, wie'schon erwähnt war, konnte 
Besredka (12) für den Typhus zeigen, daß das Serum emes lange 
Zeit mit Typhusbazillen intravenös vorbehandelten Pferdes aus¬ 
gesprochen antitoxische Eigenschaften hatte, also eine Bildung von 
Anti-Endotoxinen doch möglich war. Derselbe Autor hat dann auch 
aus Typhusbazillenleibern Giftstoffe gewonnen und mit ihnen gleich¬ 
falls ein antitoxisches Serum erzeugen können. Für die Vibrionen¬ 
gruppe hatte Kraus (13 u 14) in dem Gifte des Vibrio Nasik ein 
echtes Toxin mit der Möglichkeit der Antitoxinbildung kennen ge¬ 
lehrt, und in den viel umstrittenen, bis jetzt der Cholera asiatica 
zugeteilteu, mindestens ihr sehr nahestehenden El Tor-Stämmen 
gleichfalls echte Toxinbildner gefunden, die ihre Gifte, wie der Diph- 
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therie- oder Tetanusbazillus, in das flüssige Koltnrmedinm abgeben. 
Schon früher hatte Hahn (15) mit der Bnchner’schen Methode 
immunisierende Substanzen: die sogenannten Plasmine, dargestellt, 
die jedoch fast gar nicht giftig waren und nur die bekannte bak¬ 
terizide Immunität anslösten. Die durch Autolyse gewonnenen Pro¬ 
dukte Conradi’s (16) wirkten zwar giftig, haben aber für die 
Erzeugung von Immunsera keine weitergehende Anwendung ge¬ 
funden. Recht wirksame Giftstoffe ans den verschiedensten Mikro¬ 
organismen, darunter auch Typhusbazillen, konnte später Mac- 
fadyan (17) durch Zerreiben in starker Kälte und Extraktion mit 
physiologischer Kochsalzlösung darstellen, und mit ihnen antitoxische 
Sera erzeugen. Einen anderen Weg schlug Chantemesse (citiert 
nach Kolle, Wassermann, Bd. 4) ein, indem er ein geeignetes 
flüssiges Medinm fand, in welchem die Typhusbazillen ein lösliches 
Gift bildeten. Er konnte mit diesem Gift gleichfalls ein antitoxisches 
Typhusserum hersteilen und verwendet es bereits seit längerer Zeit 
zur Behandlung Typhuskranker. Die Erfolge, über die er berichtet, 
sind sehr günstige. Ähnliche Wege, gleichfalls mit günstigem Er¬ 
folge, schlugen auch Kraus und Stenitzer (18), Meyer und 
Berg eil (19) sowie Aronsohn (20) ein. Die drei letztgenannten 
Autoren konnten auch direkt aus den getrockneten Typhusbazillen 
durch verschiedene Methoden: Abbau durch Salzsäure bei tiefer 
Temperatur (Meyer u. B erg eil) ungiftige immunisierende 
Substanzen, oder durch Extraktion mit Äthylendiamin Gifte 
(Aronsohn) darstellen. Neue und wichtige Gesichtspunkte gerade 
für die Frage der nicht bakteriziden Typhusimmunität hat Bail 
und seine Schule durch die Aggressintheorie beigebracht. Auch die 
im folgenden mitgeteilten Untersuchungen sind in der Absicht unter¬ 
nommen worden, der Frage nach der Existenz eines Typhustoxins 
und einer eventuell nicht bakteriziden Typhusimmunität näher zu 
treten. Die Gesichtspunkte, die für die Auswahl der Methode maß¬ 
gebend waren, haben bereits Matthes und ich auf dem Kon¬ 
greß für innere Medizin (1907) auseinandergesetzt. Sie seien aber 
hier nochmals wiederholt. Für diejenigen Krankheitserreger, die 
in unseren allgemein üblichen flüssigen Kulturmedien kein lös¬ 
liches Toxin absondern, hat man schon seit Pfeiffer’s Unter¬ 
suchungen über das Choleragift allgemein die Vorstellung, daß sie 
erst ihre giftigen Eigenschaften zur Geltung bringen, wenn sie im 
Tierkörper aufgelöst werden, sei es daß man an ein besonderes 
dabei freiwerdendes Toxin dachte, sei es, wie es Pfeiffer und 
späterhin besonders A. Wolff in der Endotoxinlehre ausgedrückt 
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haben, den ganzen Bazillenleib als solchen für giftig hielt, und 
diese Giftwirkung mit der weiterhin erkannten allgemeinen Giftig¬ 
keit artfremden Eiweißes identifizierte. Den Vorgang der Auf¬ 
lösung selbst stellte man sich als einen Verdauungsprozeß vor, ent¬ 
weder intracellulär in den Phagocyten, oder extracellulär in den 
Körpersäften: Serum, Peritonealexsudat etc. entsprechend der Ehr¬ 
lich’sehen Anschauung von der Fermentnatur der Komplemente. 
Die Versuche diese im Körper bei der Infektion gebildeten Gifte 
darzustellen und eine antitoxische Immunität zu erzeugen sind 
aber lange Zeit erfolglos geblieben, was für Methoden auch an¬ 
gewandt wurden: sei es die Autolyse von Conradi oder ihre 
verschiedenen Modifikationen: Neißer-Shiga oder Wasser¬ 
mann. Erst die letzten Jahre haben hier wie schon erwähnt, 
einige neue Tatsachen gebracht Übrigens kann man sich an¬ 
gesichts der Methode von Chantemesse wohl denken, daß schon 
Brieger, Kitasato und Wassermann (21) in ihren Thymus¬ 
bouillonkulturen von Typhus und Cholera Gifte in der Hand ge¬ 
habt haben. Unter dem Eindruck der Pfeiffdr’schen Unter¬ 
suchungen sind aber diese Versuche dann lediglich unter dem Ge¬ 
sichtspunkte der bakteriolj^ischen Immunität beurteilt worden. 

Der so naheliegende Versuch, die Bakterienleiber selbst einer 
künstlichen Verdauung zu unterwerfen, also den Vorgang, der sich 
bei jeder Infektion abspielt, im Reagenzglas nachzumachen und zu 
untersuchen, inwieweit derartige Verdauungsprodukte toxisch und 
immunisierend wirken, ist bis jetzt noch nicht gemacht worden. 
Auf solche Versuche weisen aber die schon längere Zeit zurück¬ 
liegenden Arbeiten von Krehl und Matth es über die Wirkung 
von Albumosen auf das gesunde und tuberkulöse Tier und auf den 
Menschen hin. M a 11 h e s (22) hat seinerzeit nachgewiesen, daß 
aus Fibrin oder Pepton dargestellte Deuteroalbumosen auf tuber¬ 
kulöse Tiere eine ganz ähnliche Wirkung haben wie Tuberkulin 
und bei gesunden Tieren Fieber erzeugten. In Gemeinschaft mit 
Krehl (23) hatte er sogar eine Albumose durch Verdauung von Coli- 
bazillen hergestellt und gefunden, daß diese noch bedeutend inten¬ 
siver wirkte als die aus Fibrin dargestellten Albumosen. Die 
Frage aber, ob man mit solchen Albumosen auch immunisieren 
könne und in welcher Beziehung sie zu den toxischen Wirkungen 
der Mikroorganismen im Tierkörper stehen, ist bisher nicht näher 
untersucht worden und doch erscheint die Verdauung der Bakterien 
das weitaus natürlichste und physiologische Verfahren, was ich 
namentlich im Gegensatz zu den von Brieger und Meyer u. 
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Bergeil angewendeten Methoden betonen möchte. Es werden 
die Bakterien keinen chemisch differenten Einwirkungen ausgesetzt; 
denn die sehr dünnen Salzsäure- bzw. Sodalösungen, die bei der 
Verdauung benutzt werden, dürften samt den Fermenten andere 
wie Eiweißkörper wohl kaum verändern. 

Auch die Einwirkung extremer Temperaturen wurde gleich¬ 
falls vermieden. Die Verdauung stellt vielmehr ein Verfahren dar, 
das in der von uns gewählten Form nur Eiweißkörper und diese 
nicht einmal sehr tief spaltet, namentlich aber hat sie den Vor¬ 
teil, daß wenn die in Frage kommenden Toxine nicht eiweißartiger 
Natur sein sollten, sie in schonendster Weise von dem umhüllenden 
Eiweiß befreit und der Lösung zugänglich gemacht werden. Wir 
versuchen • durch die Verdauung also den physiologischen Prozeß 
der Bakteriolyse nachzuahmen, natürlich ohne Rücksicht auf die 
Streitfrage, ob die die Bakterien auflösenden Fermente in den 
Leukocyten oder in den Bakterien (Conradi) enthalten seien. 

Für die vorliegenden Untersuchungen habe ich zunächst ein¬ 
mal den Typhusbazillus gewählt aus dem Grunde, weil er im Tier¬ 
körper ausgesprochen toxische Wirkungen entfaltet und die gegen 
ihn im Serum auftretenden Antikörper vorwiegend lytischer Natur 
sind, so daß er nächst dem Cholerabazillus ein sehr geeignetes 
Objekt für den Pfeif fer’schen Versuch darstellt, etwaige Ab¬ 
weichungen also in die Augen fallend sind. Zwar sind durch die 
neueren Untersuchungen gerade für den Typhusbazillus noch andere 
im Immunserum auftretende Stoffe: so die Bakteriotropine von 
Neufeld und Hüne, denen wohl Bail’s Antiaggressine und die 
von Meyer u. Bergeil und Chantemesse erzeugten Immun¬ 
substanzen nahe stehen, mehr in den Vordergrund gerückt, trotz¬ 
dem hat vorläufig noch die bakteriolytische Immunität für den 
Typhus ihre Bedeutung nicht verloren. 

Abgesehen davon hat für uns hierzulande auch der Typhus 
das größte klinische Interesse. 

Methodik. 

Als verdauendes Ferment ist für die vorliegenden Unter¬ 
suchungen nur Pepsin angewandt worden. Es schien mir des¬ 
wegen vorteilhaft, weil es eine gewisse Trennung der verschiedenen 
Bestandteile des Bakterienleibes zu ermöglichen versprach, da ja 
die Nucleine, die Kemsubstanzen, nur wenig von ihm angegriffen 
werden, ferner die salzsaure Lösung leichter vor Verunreinigungen 
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schätzt und das Ferment selbst in relativ reiner Form leicht er¬ 
hältlich ist. Eine gleichzeitige Untersuchung mit Trypsin hätte 
eine unnötige Erschwerung der Übersicht bedingt. Ich behalte 
mir vor, sie später noch nachzuholen. Zur Verwendung kam ein 
aus den Roseolen eines klinisch sicheren Typhusfalles gezüchteter 
Stamm, der mit einem aus dem Institut für Infektionskrankheiten 
stammenden Testserum Agglutination und Bakteriolyse in den ge¬ 
forderten Verdünnungen gab, abgesehen von seinen charakteristi¬ 
schen kulturellen Eigenschaften. Im einzelnen gestaltete sich die 
Darstellung folgendermaßen: Etwa 18 stündige Massenkulturen von 
Typhusbazillen auf Agar im Kolle’schen Flachkolben werden mit 
reichlich destilliertem Wasser abgeschwemmt, ca.50—60 cm. auf 
jeden Flachkolben, dann mit Chloroform gut durchgeschüttelt und 
18—20 Stunden stehen gelassen. Ich ziehe für die Abtötung der 
Bazillen Chloroform dem Erhitzen vor, weil es mir ein recht 
schonendes Verfahren zu sein scheint, wie auch aus den alten 
Untersuchungen von Pfeiffer über das Choleragift und neueren 
von Friedberger und Moreschi (24) hervorgeht, eine Er¬ 
hitzung dagegen möglicherweise das Protoplasma des Bazillus der¬ 
art verändern könnte, daß die Toxizität der dargestellten Stoffe 
litte, zudem eine Erhitzung größerer Mengen Bazillen auch seine 
Schwierigkeiten insofern hat, als man sie zu lange ausdehnen muß. 
Ich habe in der Folgezeit keine Veranlassung gehabt, von dem 
Chloroform abzugehen und mich häufig überzeugt, daß auf diese 
Weise innerhalb der angegebenen Zeit sichere Abtötung der Ba¬ 
zillen auch in großen Mengen: 15—25 Kolle’sche Flachkolben, 
sicher gelingt. Das Chloroform hat ferner noch den Vorteil, etwaige 
Verunreinigungen zu verhindern und stört in keiner Weise den 
nachfolgenden Verdauungsprozeß, im Gegenteil weist sogar Oppen¬ 
heime r (25) darauf hin, daß kleinere Chloroformmengen die Pepsin¬ 
verdauung fördern. Nach der oben angegebenen Zeit wird dann 
so viel konzentrierte Salzsäure zugesetzt, daß die Lösung 0,25 bis 
0,4 °/ 0 wird, also der Acidität des Magensaftes gleichkommt und 
zunächst 1,5—2 g Pepsin. Ich habe teils ein von Merk darge¬ 
stelltes recht reines Präparat von Pepsin siccum solubile angewandt, 
das ein weißes, leicht lösliches Pulver darstellt und nach längerem 
Stehen in schwacher Salzsäure im Brutschrank nur ganz geringe 
Biuretreaktion gab. Teils habe ich auch in letzter Zeit ein in 
unserem Laboratorium von unserem Chemiker, Herrn Dr. Profitlich, 
frisch hergestelltes Pepsin aus Schweinemagen benutzt: ein gleich¬ 
falls sehr reines Präparat. Das Ganze wird bei 37° in den Brut- 
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sohrank gestellt und öfter umgeschüttelt. Es empfiehlt sich noch, 
nach 0—8 Standen 0,5—1 g Pepsin, bei großen Mengen Kultur 
auch nach 24—36 Stunden nochmals 1—2 g Pepsin hinzuzusetzen. 
Es lassen sieb darüber keine ganz bestimmten Vorschriften geben, 
man tut vielmehr gut, jedes Pepsinpräparat erst auszuprobieren. 
Mit gewissen Ungleichheiten in der Wirkung muß man ja bei 
Fermenten immer rechnen. 

Nach 3—4 tägigem Stehen haben sich dann die nicht vom 
Pepsin angreifbaren Bestandteile der Bazillen zu Boden gesenkt, 
die darüber stehende Flüssigkeit ist noch trübe und hat einen 
deutlich gelben Farbenton. Je nach dem zur Verfügung stehenden 
Pepsinpräparat und der zugesetzten Menge kann man die Ver¬ 
dauung über 3-^4 Tage ausdehnen, länger empfiehlt sich nicht. 

Nunmehr wird die Flüssigkeit gut zentrifugiert bis sich der 
Hauptteil der Trübungen: die noch suspendierten Bazillenleiber, 
ausgeschleudert sind, die Flüssigkeit selbst durch Berkefeldfilter 
filtriert und mit 3 % Sodalösung soweit versetzt, daß die Reaktion 
auf freie HCl gegen Kongopapier verschwindet, Lackmuspapier aber 
noch deutliche Rotfärbung zeigt. Von einer vollständigen Neutra¬ 
lisation habe ich abgesehen, da beim Lackmusneutralpunkt deutliche 
Trübungen auftraten, die vielleicht von Syntonin herrührten. Als¬ 
dann wird die Flüssigkeit im Vakuum bei 37 0 zur Trockne ein¬ 
gedampft. Es resultiert eine zähe, klebrige, stark hygroskopische 
Masse, die keine sehr starke Biuretreaktion gibt, so daß sie 
keinesfalls in der Hauptsache aus Eiweißverdauungsprodukten be¬ 
steht; wenigstens müßte sie sonst bei einem Stickstoffgehalt von 
2—3 % (siehe unten) eine viel stärkere Biuretreaktion geben. Sie 
wird nunmehr abgewogen und in einer bestimmten Menge 0,5% 
Karbollösung aufgelöst. Ich habe im allgemeinen 3—6 % Lösungen 
verwandt und das Präparat, da es aus den oben genannten Gründen 
nicht lediglich ein Gemisch aus Albumosen zu sein schien, nicht 
als Typhus-Albumose sondern als Typhus-Fermotoxin bezeichnet, 
da dieser Name über die eigentliche Natur nichts präjudiziert, und 
meine mit letzterem Ausdruck ein durch einen Fermentations¬ 
prozeß aus Typhusbazillen hergestelltes Gift. Die nicht durch 
Pepsin angreifbaren Teile der Bazillen bezeichne ich mit Typhus¬ 
rest (Körper). Es wird vielleicht auffallen, daß ich zur Herstel¬ 
lung der Präparate relativ große Mengen Wasser verwende. Ich 
habe das aus dem Grunde getan, weil in weniger verdünnter 
Lösung vielleicht ein Teil der Bazillen den Einwirkungen des 
Pepsins entzogen werden könnte und ferner von dünneren Toxin- 
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lösungen jedenfalls bei der Filtration weniger zurückgehalten wird 
als von allzu konzentrierten. Vor ihrer Verwendung wurden die 
Giftlösungen stets in Mengen von 2 ccm auf Keimfreiheit geprüft 
und erwiesen sich stets auch bei wiederholten Prüfungen nach 
längerem Aufbewahren als steril. 

Wirkungen des Typhus-Fermotoxins im Tierkörper. 

Die mit eben angegebener Methode erhaltenen Präparate habe 
ich zunächst nur an Meerschweinchen und Kaninchen probiert, die 
Immunisierungsversuche nur an ersteren, und zwar beziehen sie 
sich nur auf die aktive Immunität. Die Einverleibung des Giftes 
geschah bei Meerschweinchen intraperitoneal, vereinzelt auch sub¬ 
kutan. Es ergab namentlich die intraperitoneale Injektion ge¬ 
nügend große Ausschläge, so daß es zur Prüfung der Gifte nicht 
der intravenösen Injektion bei Kaninchen bedurfte, wie es bei 
Meyer u. Bergeil und Kraus der Fall ist. Auch habe ich 
es für vorteilhaft gehalten, erst einmal die Verhältnisse der aktiven 
Immunität eingehender zu studieren, ehe ich an die Immunisierung 
größerer Tiere ging. 

Injiziert man abgestufte Mengen Fermotoxinlösung Meer¬ 
schweinchen intraperitoneal, so kann man konstatieren, daß die 
Tiere an den höheren Dosen unter fortschreitendem Kollaps inner¬ 
halb 8—10 Stunden eingehen. Die Bestimmung der Dosis letalis 
minima ist insofern recht schwierig, als die Tiere sich außerordent¬ 
lich verschieden resistent verhalten und es kommt bei der Toxi¬ 
zitätsprüfung vor, daß von gleichschweren Tieren von den mit den 
höheren Dosen geimpften Tieren das eine oder andere am Leben 
bleibt und ein anderes einer bedeutend kleineren Dosis erliegt. 
Es sind das Beobachtungen, die jeder macht, der mit derartigen 
Körpern arbeitet und die" von allen Untersuchern auch für die 
Virulenzprüfung von Bazillen hervorgehoben worden sind. Auch 
die Toxizität der einzelnen Präparate war nicht immer die gleiche. 
Es hängt dies teilweise von kleineren Änderungen der Methodik, 
teils vielleicht auch von dem verwandten Pepsin ab. Die von 
Kraus und Meyer-Bergell beschriebenen Toxine zeichnen sich 
sogar durch eine sehr große Labilität aus. Größere Meerschweinchen: 
über 350 g, sind wie gegen die Bazilleninjektion auch gegen das 
Fermotoxin bedeutend resistenter und eignen sich weniger zur 
Toxizitätsprüfung. 

Die Injektion nicht letaler Dosen hat bei manchen Meer- 
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schweinchen eine Fiebersteigerung über 40 0 zur Folge, bei weitem 
nicht bei allen, dagegen fast regelmäßig bei Kaninchen, gleichgültig 
welcher Modus der Einverleibung gewählt wird: subkutan, intra¬ 
peritoneal oder intravenös. Es ist dies deswegen auffallend, weil 
umgekehrt Matth es bei seinen Versuchen mit einfachen Ver- 
dauungsalbumosen viel regelmäßiger bei Meerschweinchen als bei 
Kaninchen Teraperatursteigerungen erzeugen konnte. Hält sich die 
Injektionsdosis in der Nähe der letalen, dann sind die Tiere deut¬ 
lich krank, die Temperatur hält dabei die Mitte zwischen Fieber 
und Kollaps. Öfter konnte ich auch beobachten, daß Fieber¬ 
steigerungen über 40° erst nach einer einige Zeit später vor¬ 
genommenen 2. Injektion eintraten. Im folgenden seien die Prü¬ 
fungsergebnisse einiger Fermotoxinpräparate angeführt. 

Präparat 1 dargestellt aus der Kulturmasse von 10 Kolle- 
schen Flachkolben. Zur Entfernung der freien HCl war es dialy- 
siert worden und infolgedessen viel Material verloren gegangen, 
so daß nur 0,76 g Trockensubstanz blieben, die in 50 ccm 0,5 °/ 0 
Karbolwasser aufgelöst wurden. Der Stickstoffgehalt betrug 3,6 ü / 0 - 
Es erhielt davon ein Meerschweinchen 280 g: 1 ccm der Lösung 
= 0,0152 g Trockensubstanz intraperitoneal. Temperaturen: 10 Uhr 
38,3 (vor der Impfung), 1 Uhr 38,1, 4 Uhr 37,9, 7 Uhr 37,7, 10 Uhr 
34,8. Das Tier war bald nach der Impfung sichtlich krank, die 
Temperatur hält im Anfang die Mitte zwischen Fieber und Kollaps, 
dann geht sie herunter; am nächsten Tage war das Tier noch 
krank, erholte sich zwar, ging aher dann an einer 7 Tage später 
erfolgten Injektion der gleichen Dosis nach 3 Tagen ein. Blut und 
Peritonealexsudat waren, steril. 

2. Meerschweinchen, 270 g: 0,5 ccm = 0,0076 g Trockensub¬ 
stanz intraperitoneal. Temperaturen: 10 Uhr 38,1 (vor der Im¬ 
pfung), 1 Uhr 35,6, 4 Uhr 34,7, 7 Uhr 29,7. Zehn Stunden nach 
der Injektion war das Tier tot. Die Sektion ergab: in der Bauch¬ 
höhle etwas dünnes, klares Exsudat, mikroskopisch darin ganz 
vereinzelte Leukocyten, keinerlei Mikroorganismen; in der nicht 
vergrößerten Milz einige Blutungen. Kulturell waren Herzblut und 
Peritonealexsudat, in Mengen von 1—2 ccm auf Bouillon veriöipft, 
steril. 

3. Meerschweinchen, 250 g, erhält 0,2 ccm = 0,003 g. Trocken¬ 
substanz intraperitoneal. Temperaturen: 10 Uhr 37,3 (vor der Im¬ 
pfung), 1 Uhr 37,3, 4 Uhr 38,5, 7 Uhr 38,6, 10 Uhr 38,2. Das Tier 
ist bald nach der Impfung sichtlich krank, erholt sich aber wieder. 
Sieben Tage später ertrug es eine nochmalige Injektion von 1 ccm 
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derselben Lösung ohne Krankheitserscheinungen, nahm aber in den 
nächsten fünf Tagen 90 g an Gewicht ab. Der Unterschied gegen¬ 
über Meerschweinchen Nr. 1 ist deutlich. Bei diesem war die 
Schädigung durch die erste, fast tödliche Dosis so nachhaltig, daß 
die zweite Injektion derselben Menge kumulativ wirkte und das 
Tier tötete, während bei Nr. 3 die kleinere Dosis, obwohl auch 
etwas krank machend, das Tier so weit festigte, daß es die 
gleiche, für das erste Tier tödliche, Dosis ertrug: also immunisiert 
war. Ich konnte auch weiterhin bei meinen Versuchen mit Typhus- 
fermotoxin häufiger beobachten, daß diejenigen Tiere, welche bei 
einer Toxizitätsprüfung aus der Reihe gefallen waren, also höhere 
Dosen als andere Tiere vertragen hatten, späterhin entweder unter 
zunehmender Abmagerung oder bei einer zweiten Impfung ein¬ 
gingen, die keineswegs die Höhe der zuerst verabfolgten Dosis zu 
erreichen brauchte. Es macht sich hier wahrscheinlich die gleiche 
Erscheinung bemerkbar, wie man sie bei der Immunisierung mit 
Typhusbazillen und anderen Mikroorganismen beobachtet hat, daß 
einige Zeitlang nach der Injektion des Impfstoffes eine Phase er¬ 
höhter Empfänglichkeit: die sogenannte negative Phase besteht 
Sie ist neuerdings bei der Immunisierung von Menschen gegen 
Typhus nach dem Verfahren von Kolle auch Gegenstand be¬ 
sonderer Aufmerksamkeit gewesen. Einen guten Indikator besitzt 
man bekanntlich am Gewicht und es gilt auch für das Typhus- 
fermotoxin, daß man im allgemeinen erst weiter impfen soll, wenn 
das Anfangsgewicht wieder erreicht ist, da nach jeder Injektion 
Gewichtsabnahme zu beobachten ist. Als Beispiel für diese Ver¬ 
hältnisse mag folgende Beobachtung dienen. Drei Meerschweinchen 
von 450 —460 g hatten drei Injektionen von steigenden Dosen von 
Präparat 1 innerhalb 4 Wochen erhalten, zulelzt 0,045 Trocken¬ 
substanz. Elf Tage nach der letzten Injektion erhielt jedes 0,1 g 
eines neuen Fermotoxinpräparates, dessen Toxizität ungefähr die 
gleiche wie Nr. 1 war. Zwei dieser Tiere gingen unter fort¬ 
schreitendem Kollaps ein: sie hatten nach der dritten Injektion 
40 g abgenommen, das dritte war zwar krank, erholte sich aber 
rasch und blieb am Leben. Es hatte nach der dritten Injektion 
40 g zugenommen. Zugleich ein Beispiel für die verschiedene 
individuelle Resistenz der Tiere gegenüber dem Toxin. 

Es kam nunmehr, nachdem es einmal gelungen war, ein toxisch 
wirkendes Präparat aus Typhusbazillen zu erhalten, zunächst 
darauf an, zu untersuchen, ob dies mit der angegebenen Methode 
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regelmäßig gelingt und inwieweit Abweichungen in der Herstel¬ 
lung von Einfluß auf die Toxizität sind. 

Bei der Herstellung des zweiten Präparates wurde von der 
Dialyse abgesehen nnd statt meiner oben angegebenen Methode 
Neutralisation mit Sodalösung eingehalten. Die Ausbeute war 
diesmal etwas größer: 2,601 g mit einem Stickstoffgehalt von 2,5 0 (0 . 

Die Prüfung ergab folgendes: 

1. Meerschweinchen, 240 g, erhält 0,039 intraperitoneal. Tem¬ 
peraturen : (3 stündliche Messung) 39,2 (vor der Injektion), 39,8, 
41,1, 41,1. 

2. Meerschweinchen erhält die gleiche Dosis. Temperaturen: 
38,2 (vor der Impfang), 36,6, 35,4, 32,2. Stirbt im Laufe der Nacht. 

3. Meerschweinchen, 240 g, erhält 0,026 intraperitoneal. Tem¬ 
peraturen : 39,5 (vor der Impfung), 36,6, 35,2. Ist nach 9 Stunden tot 

4. Meerschweinchen, 250 g, erhält die gleiche Dosis wie Nr. 3. 
Temperaturen: 38,8 (vor der Impfung), 36,6, 35,3. Ist nach 8 
Stunden tot 

5. Meerschweinehen, 240 g, erhält 0,013 g intraperitoneal. Tem¬ 
peraturen: 38,0 (vor der Impfung), 37,6, 38,0, 39,3, 39,1. 

6. Meerschweinchen, 250 g, erhält die gleiche Dosis wie Nr. 5. 
Die Messungen wurden bei diesem Tier über 2 Tage ausgedehnt, 
um etwa verspätet eintretende Fiebertemperaturen nicht zu über¬ 
sehen. Sie ergaben: 38,1 (vor der Impfung), 38,2, 39,2, 39,2; am 
folgenden Tage: 39,7, 39,5, 40,0, 38,2. Es ergab sich, wie man 
sieht, eine Temperaturerhöhung auf 40,0, 30 Stunden nach der In¬ 
jektion. 

Man sieht auch hier wieder die verschiedene individuelle Re¬ 
sistenz der Tiere dem Fermotoxin gegenüber an dem Überleben 
von Meerschweinchen Nr. 1 und dem früheren Eintritt des Todes 
bei Nr. 3 und 4 gegenüber Nr. 2. Immerhin kann man aus dieser 
Reihe schließen, daß die Dosis letalis minima dieses Präparates 
etwa 0,04 g beträgt. 

Bedeutend schwächer war die Wirkung eines Präparates, das 
durch längere (9 tägige) Verdauung von Typhusbazillen gewonnen war. 

Von ihm wirkten erst 0,1 tödlich, während 0,03 g wohl die 
Tiere krank machte, aber nicht akut tötete. Indes war bei dieser 
Dosis doch die schädigende Wirkung so groß, daß die Tiere, als 
sie 8 Tage später die gleiche Dosis bekamen, eingingen. 

Sehr wichtig ist die Tatsache, die ich bei diesem und allen 
später hergestellten Fermotoxinpräparaten feststellen konnte, daß 
das Gift durch Kochen nicht zerstört wild, noch auch, wie 
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ich später noch ausführlich darlegen werde, in seiner immuni¬ 
sierenden Wirkung leidet. Diese Thermostabilität haben 
bereits Pfeiffer und Ko 11 e beobachtet, die mit auf 70 0 erhitzten 
Typhusbazillen toxische Wirkungen erzielten. Das von Bes- 
redka (12) dargestellte Typhusgift hält nach den Angaben des 
Verfassers sogar eine Temperatur von 125 0 aus, ohne seine Wirk¬ 
samkeit einzubüßen, und unterscheidet sich dadurch von den mit 
der gleichen Methode von ihm dargestellten Pest- und Ruhrgiften. 

Die Wirkungsart des eben besprochenen Präparates mögen 
folgende Beispiele belegen: 

1. Meerschweinchen, 220 g, erhält 0,056 g intraperitoneal. Tem¬ 
peraturen: 39,2 (vor der Impfung), 37,0, 39,0, 38,5, 37,0. 8 Tage 
später die gleiche Dosis (Gewicht auf 170 g herabgegangen). Tem¬ 
peraturen : 38,7 (vor der Impfung), 40,1, 35,7. Ist nach 9 Stunden tot. 

2. Meerschweinchen, 220 g, erhält 0,056 g intraperitoneal. D i e 
Lösung wird vorher mehrere Minuten lang gekocht. 
Temperaturen: 38,0 (vor der Impfung), 40,0, 39,5, 39,0. Nach 8 Tagen 
die gleiche Dosis, ebenfalls aufgekocht (Gewicht auf 200 g herab¬ 
gegangen). Temperaturen: 39,1 (vor der Impfung), 38,0 30,2. Ist 
nach 8 Stunden tot. 

3. Meerschweinchen, 200 g, erhält 0,112 g intraperitoneal. Vor 
der Injektion mehrmaliges Auf kochen der Lösung. Temperaturen: 
39,5 (vor der Impfung), nach 3 Stunden 29,0, nach 5 Stunden tot. 

Noch bei einem zweiten Tiere trat eine Temperatursteigerung 
über 40,0 erst bei der 2. Injektion auf (wie bei Nr. 1): 

Meerschweinchen, 220 g, erhält 0,0169 g intraperitoneal. Tem¬ 
peraturen: 39,5 (vor der Impfung), 38,0, 39,0, 39,0, 38,0. Nach 
8 Tagen 2. Injektion: 0,056 g. Temperaturen: 39,5 (vor der Impfung), 
40,8, 37,4, 38,6, 37,9. 

Bessere Resultate als solange fortgesetzte Verdauung ergab 
ein neuer Versuch mit nur 24 ständiger Einwirkung von Pepsin¬ 
salzsäure. 

Das so gewonnene Ferraotoxin hatte einen Stickstoffgehalt von 
2°/ 0 . Die Prüfung am Tier ergab folgendes: 

1. Meerschweinchen, 290 g, erhält 0,102 g intraperitoneal. Tem¬ 
peraturen: 38,8 (vor der Impfung), 35,5, 30,4. Nach 11 Stunden tot. 

2. Meerschweinchen, 250 g, erhält 0,065 g intraperitoneal. Tem¬ 
peraturen: 37,8 (vor der Impfung), 35,7, 36,2, 34,6 34,3. Tod im 
Laufe der Nacht. 

3. Meerschweinchen, 250 g, erhält 0,037 g intraperitoneal. Tem¬ 
peraturen 38,4 (vor der Impfung), 37,9, 37,6, 37,3, 37,2. Am folgenden 
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Morgen 9 Uhr (24 Standen nach der Injektion) 35,8; 3 Uhr 35,4. 
Tod nach 30 Standen. 

4. Meerschweinchen, 240 g, erhält 0,019 g intraperitoneal. Tem¬ 
peraturen: 39,1 (vor der Impfung), 39,5, 37,6, 37,9 37,4. Das Tier 
ist deutlich krank, erholt sich aber am folgenden Tage. 

5. Meerschweinchen, 240 g, erhält 0,013 g intraperitoneal. Tem¬ 
peraturen: 39,4 (vor der Impfung), 38,2, 36,0, 37,0, 36,9. Das Tier 
ist ebenfalls krank, erholt sich aber am folgenden Tage. 

Die Wirkung dieses Präparates ist, wie man sieht, sehr gleich¬ 
mäßig, die Dosis letalis beträgt etwa 0,037 g. Dosen von wenig 
mehr als 0,01 wirken krankmachend. An den letzten beiden Tieren 
kann man noch deutlich die Neigung zum Kollaps am Temperatur¬ 
verlauf sehen. 

Die im vorstehenden beschriebenen toxischen Wirkungen habe 
ich auch an anderen auf gleiche Weise hergestellten Fermotoxin- 
präparaten feststellen können. Es war natürlich wichtig zu unter¬ 
suchen, ob es mit der angegebenen Methode stets gelingt, giftig 
wirkende Körper darzustellen, und ich habe im Laufe der Unter¬ 
suchungen deswegen noch eine Anzahl Präparate hergestellt und 
untersucht, dabei aber auch kleinere Abänderungen der Methodik 
ausprobiert. Es waren nicht alle Präparate gleich gut wirksam; 
namentlich als ich ein neues Pepsin an wandte, ergab sich, daß eine 
mehr als 24 ständige Verdauung weniger wirksames Gift ergab. 
Es zeigte sich dies besonders an dem sehr unregelmäßigen Ausfall 
der Toxizitätsprüfung. Auch erwies sich als ungünstig, wenn ich 
die Salzsäure längere Zeit vor dem Pepsin zusetzte, so daß ich die 
oben angegebene Methode als die beste ansehen muß unter Berück¬ 
sichtigung der speziellen Wirkung des betreffenden Pepsins. 

Nicht nur der eine bisher verwandte Typhusstamm lieferte 
wirksames Gift, sondern auch aus einem anderen, aus der Milz 
eines an Typhus verstorbenen Mannes isolierten Stamme, konnte 
ich Fermotoxin hersteilen. Das Präparat mit einem Stickstoff- 
gehalt von 2°/ 0 hatte folgende Wirkungen im Tierversuch: 

1. Meerschweinchen, 360 g, erhält 0,098 g intraperitoneal. Bei 
diesem und den anderen Tieren dieser Versuchsreihe wurde in der 
ersten Stunde die Temperatur alle 10 Minuten gemessen, um eine 
etwa für kurze Zeit vor dem Kollaps auftretende Fiebersteigerung 
nicht zu übersehen, indessen ließ sich nichts dergleichen feststellen. 
Ich gebe daher nur die Zahlen der zweistündlichen Intervalle. Vor 
der Impfung 38,6, nachher 37,2, 35,8, 33,9, 32,6, 31,9, 23,5. Tod im 
Laufe der Nacht. 
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2. Meerschweinchen, 330 g, erhält 0,040 g intraperitoneal. Tem¬ 
peraturen: 38,5 (vor der Impfung), 38,9, 38,7, 39,1, 38,2, 38,7 38,5. 
Das Tier bleibt am Leben. 

3. Meerschweinchen, 300 g, erhält 0,029 g intraperitoneal. Tem¬ 
peraturen : 38,8 (vor der Impfung), 35,0,33,4,31,2. Tod nach 8 Stunden. 

4. Meerschweinchen, 210 g, erhält 0,014 g intraperitoneal. Tem¬ 
peraturen : 38,7 (vor der Impfling), 31,8, 28,3. Tod nach 7 Stunden. 

Die Wirksamkeit weiterer Präparate mögen noch folgende 
Protokolle zeigen. 

Präparat Nr. 9. 

1. Meerschweinchen, 220 g, erhält 0,087 g intraperitoneal. Tem¬ 
peraturen : 38,3 (vor der Impfung), 33,5 32,5. Tod nach 7 Stunden. 

2. Meerschweinchen, 190 g, erhält 0,043 g intraperitoneal. Tem¬ 
peraturen 38,6 (vor der Impfung), 36,6, 35,0, 30,3. Tod nach 

11 Stunden. 

3. Meerschweinchen, 230 g, erhält die gleiche Dosis intraperi- 
toneaL Temperaturen: 37,0 (vor der Impfung), 36,3, 35,6, 34,7, 
35,0. Tod nach 24 Stunden. 

4. Meerschweinchen, 230 g, erhält 0,026 g intraperitoneal. Tem¬ 
peraturen: 37,9 (vor der Impfung), 35,1, 35,6, 36,8. Tod nach 

24 Stunden. 

5. Meerschweinchen, 210 g, erhält 0,0087 g intraperitoneal. Tem¬ 
peraturen: 36,3 (vor der Impfung), 36,3, 34,3, 33,0. Tod nach 

12 Stunden. 

Auch bei subkutaner Injektion wirkt das Fermotoxin: ein Meer¬ 
schweinchen von 180 g ist nach Injektion von 0,069 g nach 3 Stunden 
unter zunehmendem Kollaps tot. 

Präparat Nr. 10. 

1. Meerschweinchen, 260 g, erhält 0,05 g intraperitoneal. Tem¬ 
peraturen: 37,7 (vor der Impfung), 34,6, 31,5, 25,6. Tod nach 

10 Stunden. 

2. Meerschweinchen, 270 g, erhält 0,043 g intraperitoneal. Tem¬ 
peraturen : 37,3 (vor der Impfung), 36,0, 36,5, 36,1. 24 Stunden nach 
der Impfung 35,6. Das Tier ist deutlich krank, erholt sich aber. 

3. Meerschweinchen, 240 g, erhält 0,043 g subkutan. Tempera¬ 
turen : 37,0 (vor der Impfung), 35,3, 37,6, 37,4. Das Tier ist deutlich 
krank, erholt sich aber. 

Auch bei Dosen von 0.02 g und 0,01 g waren die Tiere noch 
deutlich krank und hatten Kollapstemperaturen: das eine bis 34,3. 

Temperatursteigerungen über 40,0 sind, wie man aus den an- 
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geführten Beispielen sieht, bei Meerschweinchen ziemlich selten. 
Etwas öfter sah ich sie, wie oben erwähnt, wenn die Injektion 
wiederholt wurde oder hei subkutaner Einverleibung. Möglicherweise 
hätte man bei genügender Abstufung der injizierten Menge häufiger 
Temperaturen über 40,0 beobachten können. Indes hätte dies viel 
Tiermaterial gekostet. 

Wie schon erwähnt, traten dagegen bei Kaninchen ganz regel¬ 
mäßig Temperaturen über 40,0 auf, wie folgende Beispiele zeigen 
mögen. Kaninchen, 1590 g, erhält 0,013 g von Präparat 2 intra¬ 
venös. Temperaturen: 38,6 (vor der Impfung), 40,6, 40,2, 40,0, 39,8. 
3 Wochen später zweite Impfung: 0,026 desselben Präparates intra¬ 
venös. Temperaturen: 38,0 (vor der Impfung), 40,3, 40,2, 38,9, 39,4. 
Nach weiteren 9 Tagen dritte Impfung: 0,05 g desselben Präparates. 
Temperaturen: 39,0 (vor der Impfung), 40,3, 40,0, 39,7, 39,8. 6 Tage 
später vierte Impfung mit 0,07 g desselben Präparates. Temperaturen: 
38,8 (vor der Impfung), 40,0, 40,2, 40,2, 39,6. Nach 3 Wochen fünfte 
Impfung mit 0,065 g Präparat 4. Temperaturen: 39,0 (vor der 
Impfung), 40,7, 40,2, 40,4, 40,2. 

Auch bei allen folgenden Injektionen, welche dieses Tier er¬ 
hielt, war der Temperaturverlauf gleich: es konnten Erhebungen 
bis 40,8 gemessen werden. Genau ebenso verhielt sich ein zweites, 
intravenös geimpftes Kaninchen. Dasselbe ließ sich bei subkutaner 
und intraperitonealer Einverleibung des Giftes konstatieren: Kanin¬ 
chen, 1550 g, erhält 0,031 g Präparat 4 subkutan. Temperaturen: 
38,2 (vor der Impfung), 39,6, 39,3, 40,0, 40,2, 39,2. Der Höhepunkt 
der Kurven tritt hier etwas später ein als bei den intravenös ge¬ 
impften Tieren. Auch bei späteren Injektionen waren fast stets 
Temperaturen über 40,0 festzustellen. Kaninchen, 1530 g, erhält 
0,031 g Präparat 4 intraperitoneal. Temperaturen: 38,5 (vor 
der Impfung), 40,1, 39,9, 40,1, 39,0. Das gleiche war auch bei 
späteren Impfungen zu beobachten und bei anderen Kaninchen. 

Die Befunde bei den an Fermotoxininjektionen eingegangenen 
Meerschweinchen waren ganz übereinstimmend. Im Abdomen be¬ 
fanden sich meist mehr oder minder reichliche Mengen dünner 
seröser Flüssigkeit, die mikroskopisch nur wenige, stark degeneriert 
aussehende zellige Elemente zeigte. Schon bei Lebzeiten der Tiere 
fühlte sich das Abdomen prall an. Der Dünndarm war oft schwappend 
mit'dünner seröser Flüssigkeit gefüllt, das Splanchnicusgebiet sehr 
hyperämisch. Nieren und Nebennieren geschwollen, auf dem Durch¬ 
schnitt zeigte die Niere eine deutliche blaurote Verfärbung der 
Grenzschicht zwischen Rinde und Mark. In der Milz befanden sich 
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häufig, doch nicht immer, Blutungen; sie war in vielen Fällen ver¬ 
größert, hyperämisch, manchmal aber auch ohne Veränderungen. 
Bei der kulturellen Untersuchung erwiesen sich Blut und Peritoneal¬ 
exsudat in Mengen von 0,5 bis 1 ccm auf Bouillon verimpft stets 
steril. Mikroskopisch ließen sich namentlich an Leber und Niere 
Veränderungen feststellen. Bei den akut nach 8—24 Stunden ein¬ 
gegangenen Tieren zeigten sich die Gefäße der Leber und Niere 
erweitert und strotzend mit Blut gefüllt, im Parenchym der Leber 
an einzelnen Stellen kleine Blutungen. Außerdem fiel an gefärbten 
Schnittpräparaten der Leber bei schwacher Vergrößerung auf, daß 
sich fleckenweise das Gewebe ein wenig heller gefärbt hatte, als 
die Umgebung. An diesen Stellen sahen die Zellen etwas ge¬ 
quollen aus, waren blasser gefärbt, stellenweise waren auch die 
Kerne schlechter gefärbt und im Zerfall begriffen, an manchen 
Stellen fand sich auch Fett vor. Bei den Tieren, die erst nach 
einer zweiten Injektion eingingen, waren diese Veränderungen inten¬ 
siver. An der Niere waren besonders die Gefäße an der Grenze 
zwischen Mark und Binde erweitert, in einzelnen Gruppen der 
geraden Harnkanälchen fanden sich Blutungen in das Lumen. Die 
Glomeruli waren gleichfalls zum Teil hyperämisch, in manchen waren 
Blutungen vorhanden. Sehr ausgesprochene Veränderungen fand 
ich bei Kaninchen, die längere Zeit mit Fermotoxin zum Zweck 
der Immunisierung behandelt waren. Ich will gleich hier bemerken, 
daß sich Kaninchen zur Immunisierung mit Fermotoxin nicht eignen, 
daß sie die Injektionen sehr schlecht vertragen. Selbst bei vor¬ 
sichtiger Behandlung unter steter Kontrolle des Körpergewichts 
gehen die Tiere nach längerer oder kürzerer Zeit unter zunehmender 
Abmagerung ein; dabei treten auch Durchfälle auf. Bei einem 
sehr kräftigen Tier, das nach viermaliger Impfung nach vier Wochen 
eingegangen war, fand ich die Leber schon makroskopisch von 
zahlreichen kleinen, unregelmäßig gestalteten Herden von gelber 
Farbe durchsetzt. Mikroskopisch erwiesen sie sich als Nekrosen 
der Leberzellen, die in mehr oder weniger großer Ausdehnung rings 
um das Zentrum der Acini sich ausbreiteten. Die Ränder der Acini 
waren dagegen nicht verändert. In den nekrotisierten Partien 
waren entweder gar keine oder nur im Zerfall begriffene Kerne 
zu sehen; stellenweise fanden sich Blutungen in diesen Partien. In 
der Milz fanden sich überaus zahlreiche Anhäufungen braünen 
Pigmentes, die als Reste alter Blutungen anzusehen sind, und 
frische Blutungen. Im Darm war an vielen Stellen das Epithel 
nekrotisch, die Zotten ganz abgeflacht, stellenweise fast ganz ver- 
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schwunden. Die Niere zeigte keine besonderen Veränderungen. 
Im Herzen war die Muskulatur an vielen Stellen herdweise an¬ 
scheinend im Zerfall begriffen: man sah in den einzelnen Muskel¬ 
fasern Lücken, an vielen auch starkes Hervortreten der Cohnheim- 
schen Felder. Ein anderes Tier, das längere Zeit die Injektionen 
ganz gut vertrug, ging schließlich nach 7 Monaten ein. Hier ergab 
die Sektion, daß der Darm an zwei Stellen perforiert war. In der 
Peritonealhöhle fanden sich blutige Coagula. 

Die mikroskopische Untersuchung ließ erkennen, daß es offenbar 
zum Durchbruch gekommene Ulcera waren. 

Es ist die Frage, ob diese Veränderungen für das Typhusgift 
als charakteristisch anzusehen sind. Meyer und Bergeil haben 
mit ihrem Typhustoxin ähnliche Veränderungen bei Kaninchen er¬ 
zeugt, während Kraus und Stenitzer (18) nichts Charakteristi¬ 
sches bei ihren Typhustoxinversuchen konstatieren konnten. Bis 
ich nicht vergleichende Untersuchungen mit anderen Bakterien¬ 
produkten gemacht habe, die auf gleiche oder ähnliche Weise wie 
das Typhusfermotoxin hergestellt sind, möchte ich mich über diese 
Frage nicht endgültig entscheiden. 

Eine weitere bemerkenswerte Eigenschaft des Fermotoxins, die 
an den Typhus des Menschen erinnert, konnte ich noch bei Kanin¬ 
chen feststellen: es ruft ganz regelmäßig eine ganz beträchtliche, 
vorübergehende Leukopenie hervor. 

Folgende Beispiele mögen dies belegen: 

1. Kaninchen, 1550 g, erhält 0,147 g subkutan. 

Leukocytenzahl vor der Impfung 7500 

„ 10 Stunden nach der Impfung 2075 

„ 24 „ „ „ „ 6525 

» 54 „ „ „ „ 6775 

2. Kaninchen, 1660 g, erhält 0,09 g intraperitoneal. 

Leukocytenzahl vor der Impfung 8000 

„ 5 Stunden nach der Impfung 1650 

» 10 „ n n » 6150 

„ 28 „ „ „ 7400 

„ „ „ „ „ 16000 

3. Kaninchen, 1640 g, dieselbe Dosis wie Nr. 2 subkutan. 


Leukocytenzahl vor der Impfung 

„ 5 Stunden nach der Impfung 

^ 0 „ „ „ ,, 

OK 

» 11 71 11 

” ^ 11 11 11 11 
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4. Kaninchen, 1560 g, erhält 0,049 g intraperitonal. 

Leukocytenzahl vor der Impfung 7575 

„ 5 Standen nach der Impfung 1750 

„ 10 „ „ 6200 

» 28 „ „ 7000 

n 54 „ „ „ „ 7100 

5. Kaninchen, 1650 g, mit zweimaliger Injektion vorbehandelt 
erhält 0,147 g intraperitoneal. 

Leukocytenzahl vor der Impfung 11500 

„ 10 Stunden nach der Impfung 4000 

n 24 „ „ „ „ 7100 

„ 48 „ „ „ 4500 

Bei diesem vorbehandelten Tiere war also die Leukopenie nicht 
so bedeutend und bei einem seit längerer Zeit immunisierten Tiere 
(8 Injektionen) trat sogar eine beträchtliche Leukocytose auf. Es 
verhielten sich die Leukocytenzahlen nach intravenöser Injektion 
von 0,147 g folgendermaßen: 

Vor der Impfung 12400 
9 Stunden nach „ „ 17175 

24 „ * „ „ 82315 

54 „ „ „ , 25000 

Ein zur Kontrolle mit Wittepepton intravenös injiziertes Tier 
zeigte nach Injektion von 0,04 g keine wesentliche Veränderung 
der Leukocytenzahl, nach Einverleibung von 0,12 g nach 6 Stunden 
eine Leukocytenzahl von 18600. Dagegen trat nach intravenöser 
Injektion von lebenden Typhusbazillen gleichfalls Leukopenie ein, 
genau wie nach Einverleibung der Giftlösung: 

Kaninchen, 1500 g erhält 2 Dosen Typhuskultur intravenös. 

Leukocytenzahl vor der Impfung 8300 

„ 6 Stunden nach der Impfung 2700 

» 10 „ „ „ „ 8700 

In gefärbten Ausstrichpräparaten (Giemsa-Färbung) konnte ich 
hei allen Tieren, ausgenommen bei dem mit Pepton behandelten, 
längere Zeit nach der Injektion zahlreiche polynucleäre Leuko- 
cyten, in denen der Kern anscheinend im Zerfall begriffen war, 
feststellen. Fernerhin traten im Verlauf der folgenden Tage in 
steigender Anzahl basophil granulierte, teilweise auch eosinophil 
und basophil zugleich gekörnte Zellen auf, und zwar bei den mit 
Bazillen geimpften Tieren etwas reichlicher als bei mit Fermo- 
toxin behandelten. Ich muß mich vorerst damit begnügen, an 
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dieser Stelle lediglich auf diese Beobachtung hinzuweisen. Ob 
diese Zellen speziell für den Typhus bei Kaninchen charakteristisch 
sind, müssen weitere Untersuchungen ergeben. Ich habe sie vor¬ 
erst nicht vorgenommen, da sie zu weit von dem eigentlichen 
Thema dieser Arbeit abgeführt hätten. Herr Dr. Lange von 
unserer Klinik bearbeitet diese Frage und wird über dieselbe noch 
berichten (cf. die nachstehende Arbeit). 

Viel intensiver als auf Meerschweinchen und Kaninchen wirkt 
das Fermotoxin auf Ziegen. Intravenöse Injektionen vertragen 
diese Tiere überhaupt nicht: so ging mir eine große, ausgewachsene 
Ziege an einer intravenösen Injektion von 0,01 g Fermotoxin inner¬ 
halb 6 Stunden ein.. Der Sektionsbefund war völlig negativ. Ein 
zweites Tier erhielt nach mehrfacher subkutaner Injektion 0,008 g 
intravenös. Es trat auch hier ein äußerst bedrohlicher Zustand 
■ein. Das bemerkenswerteste Symptom war eine sehr beträchtliche 
Aufblähung des Abdomens, die wohl auf eine Lähmung des Darmes 
zu beziehen war; die Defäkation setzte 3 Tage lang aus. Mit 
subkutanen Eserin inj ektionen konnte ich diesen Zustand erfolg¬ 
reich bekämpfen. Es stimmen diese Beobachtungen mit denen von 
Lentz (26) überein, der das gleiche bei intravenöser Injektion 
von Typhusbazillen bei Ziegen beobachtet hat. Das zweite Tier 
konnte so am Leben erhalten werden. Es schloß sich an die 
■ersten stürmischen Erscheinungen ein 4 Tage lang anhaltendes 
Zittern der gesamten Körpermuskulatur an, wie es Aronson bei 
Injektion seines Typhusgiftes beschreibt. Erst allmählich hat sich 
dann dieses Tier völlig erholt. 

Daß ein Körper wie das Fermotoxin bei seiner allgemeinen 
toxischen Wirkung sich infektionsbefördernd, also im Sinne eines 
„Aggressins“ erweisen mußte, war vorauszusehen. Ich konnte in 
der Tat feststellen, daß kleine Dosen des Toxins weit untertödliche 
Dosen Typhusbazillen zu akut tödlichen machen können. Indes 
zeigten Kontrollversuche, daß andere Körper, z. B. eine aus Rind¬ 
fleisch durch Pepsiverdauung dargestellte Albumose oder Witte¬ 
pepton in nicht viel höheren Dosen dasselbe bewirkten. 

Im folgenden gebe ich die Protokolle einiger Aggressinversuche: 

1. Meerschweinchen, 260 g, erhält 0,06 Ösen frische Agarkultur 
von Typhusstamm D. (Virulenz 1 / 8 Öse) -f- 0,015 g Präparat 1 in¬ 
traperitoneal: Tod nach 48 Stunden. Der Befund entspricht dem 
Stadium III. 

2. Meerschweinchen, 230 g, erhält 0,06 Ösen Typhus + 0,012 g 
Präparat 1. Tod nach 20 Stunden. Befund wie bei Tier 1. 

18 * 
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3. Meerschweinchen, 230 g, erhält 1 / 20 Öse Typhus + 0,013 g 
Präparat 2. Tod nach 24 Stunden. Befund wie bei den vorigen 
Tieren. 

4. Meerschweinchen, 230 g, erhält Vao Öse Typhus -f- 0,007 g 
Präparat 2. Tod nach 10 Stunden. Befund wie bei den vorige» 
Tieren. 

5. Meerschweinchen, 210 g, erhält % 0 Öse Typhus + 0,005 g 
Präparat 2. Tod nach 24 Stunden. Befund wie bei den vorige» 
Tieren. 

6. Meerschweinchen erhält ] /jo Öse Typhus-{-0,013 g Kind- 
fleischalbumose. Tod nach 24 Stunden. Befund wie oben. 

Wenn die Dosis der Typhuskultur noch weiter verkleinert 
wurde: auf 7*6 Öse, dann machten sich bereits Unregelmäßigkeiten 
geltend, indem ein Tier, das die größere Dosis des Giftes er¬ 
halten hatte, am Leben blieb, während ein anderes an einer kleineren- 
Menge einging. Auch wenn das Fermotoxin bzw. Pepton 6 Stunde» 
vor der Kultur injiziert wurden, ergab sich kein Unterschied zu¬ 
gunsten des Toxins: 

1. Meerschweinchen, 220 g, erhält 0,03 g Fermotoxin intra- 
peritoneal und nach 6 Stunden 7s o Öse Typhuskultur. Tod nach 
24 Stunden. 

2. Meerschweinchen, 220 g, erhält 0,03g Wittepepton intra- 
peritoneal und nach 6 Stunden 1 l so Öse Typhuskultur. Tod nach 
24 Stunden. 

3. Meerschweinchen, 200 g, erhält 0,03 g Fermotoxin subkutan- 
und nach 6 Stunden 7so Öse Typhuskultur. Bleibt am Leben. 

4. Meerschweinchen, 200 g, erhält 0,03 g Wittepepton subkutan 
und nach 6 Stunden 1 / 30 Öse Typhuskultur. Bleibt am Leben. 

Auch zwei mit geringeren Dosen Toxin bzw. Pepton vorbe¬ 
handelte Tiere blieben am Leben. 

In diesem Versuch war also die Wirkungsgrenze des Toxins 
genau dieselbe wie die von Wittepepton. Eine stärkere Wirkung 
als von Pepton konnte ich dagegen beobachten bei der Hemmung 
der Bakteriolyse durch wirksames Kaninchenserum. Hier starb- 
dasjenige Tier, welches 1 Stunde vor Injektion der Serumkultur¬ 
mischung 0,02 g Fermotoxin intraperitoneal einverleibt bekam,, 
während das Kontrollier bei vorheriger Injektion von 0,02 g 
Wittepepton am Leben blieb. Allerdings war es 4—5 Stunden 
nach der Impfung sichtlich krank, hatte einen stark aufgetriebenen 
Leib und erholte sich erst am folgenden Tage; anscheinend läge» 
also hier die Wirkungsgrenzen nicht sehr weit auseinander. 
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Ich habe vorerst diese Versuche nicht fortgesetzt. Sie kosten 
■ein großes Tiermaterial, während die Frage selbst, inwieweit 
irgend ein Stoff spezifisch infektionsbefördernd wirkt, keine so 
große Wichtigkeit hat Auf die Frage, inwieweit das Fermotoxin 
Beziehungen zu den Bai l’schen Aggressinen hat, komme ich später 
zurück, um mich zunächst der wichtigsten Frage zuzuwenden, ob 
man mit dem Fermotoxin eine Immunität gegen Typhus hervor- 
rufen kann und welche Art diese Immunität ist. Ich habe diese 
Frage, wie schon erwähnt, zunächst erst einmal genauer am Bei¬ 
spiel der aktiven Immunität untersucht, ehe ich mich dem Studium 
der passiven Immunität zugewandt habe, da die oben aufgeworfenen 
Fragen vorerst einfacher damit zu beantworten sind und die Her¬ 
stellung wirksamer Immunsera unter Umständen sehr lange Zeit 
in Anspruch nimmt. 

Ich habe demgemäß Meerschweinchen mit dem Fermotoxin 
vorbehandelt, dann nach einiger Zeit mit virulenter Typhuskultur 
infiziert und im Pfeiffer’schen Versuch die Vorgänge in der 
Peritonealhöhle nach der Infektion untersucht Die folgenden Pro¬ 
tokolle zeigen, daß es in der Tat gelingt, Meerschweinchen gegen 
vielfach letale Dosen zu immunisieren, daß aber diese Immunität 
sich von der bakteriolytischen wesentlich unterscheidet. 

1. Meerscheinchen, 240 g, erhielt am 27. August 1906 0,013 g 
von Präparat 2 und am folgenden Tage 0,026 g desselben Prä¬ 
parates intraperitoneal. Am 4. September also 7 Tage nach der 
letzten Injektion wurde das Tier zur Immunitätsprüfung verwandt 
Das Gewicht war auf 200 g gesunken. Zur Infektion bediente 
ich mich des zur Herstellung des Fermotoxins benützten Stammes, 
dessen noch einmal frisch geprüfte Virulenz y 8 Öse betrug. Das 
Tier erhielt die vierfache letale Dosis: Vs Öse intraperitoneal. 

Von Zeit zu Zeit wurden dann in bekannter Weise mit Ka¬ 
pillaren Proben des Peritonealinhaltes untersucht: im hängenden 
Tropfen und an mit Giemsalösung gefärbten Präparaten. Die Unter¬ 
suchung ergab: 

Nach 5 Minuten: Sehr viel lebhaft bewegliche Stäbchen von nor¬ 
maler Form, mäßig viel Leukocyten meist in Konglo¬ 
meraten. 

Nach 10 Minuten: Bazillen meist beweglich, ein kleiner Teil un¬ 
beweglich. 

Nach 20 Minuten: Viel lebhaft bewegliche Bazillen, keine Häufchen¬ 
bildung, keine Quellung, Leukocyten mäßig zahlreich. 
Nach 30 Minuten: Dasselbe Bild. 
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Nach 45 Minuten: Leukocyten meist in großen Haufen konglo- 
meriert, Bazillen noch reichlich, lebhaft beweglich. 

Nach 60 Minuten: Dasselbe Bild. 

Nach 2 Stunden: Ziemlich reichlich gut bewegliche Stäbchen ohne 
morphologische Veränderungen. 

Nach 3 Stunden: Zahl der Bazillen im ganzen etwas geringer, 
noch viele gut bewegliche, ein anderer Teil unbeweg¬ 
lich aber morphologisch nicht verändert. 

In den gefärbten Präparaten hatten sich die Bazillen gut ge¬ 
färbt; sie lagen meist frei, zum Teil um die Leukocytenkonglo- 
merate herum. Auffallend viel Phagocytosen, auf die besonders ge¬ 
achtet wurde, waren nicht zu sehen. 

Gleichzeitig wurde derselbe Versuch an einem in gewöhnlicher 
Weise mit Typhuskultur immunisierten Meerschweinchen mit der¬ 
selben Dosis angestellt. Hier waren schon nach 5 Minuten die 
Erscheinungen der Bakteriolyse sehr ausgeprägt. Die Bazillen 
waren in spärlicher Menge, fast alle stark gequollen, neben vielen 
Körnchen zu sehen. Nach 20 Minuten waren nur noch sehr wenig,, 
nach 45 Minuten überhaupt keine unveränderten Bazillen mehr 
zu sehen. Nach 24 Stunden war die Peritonealflüssigkeit des zu¬ 
letzt genannten Meerschweinchens steril, während aus der des 
ersten Tieres sehr reichlich Typhuskolonien angingen. Beide Tiere 
blieben in der Folgezeit dauernd gesund, das erste nahm an 
Körpergewicht zu und hatte nach 14 Tagen sein Anfangsgewicht: 
240 g erreicht. 

Der Unterschied zwischen beiden Tieren im Ablauf der Ver¬ 
suche ist in die Augen fallend: bei dem einen, mit Bazillen immu¬ 
nisierten Tier, intensive, schnell eintretende Bakteriolyse, bei dem 
anderen völliges Ausbleiben derselben. Und auch in der 
Folgezeit trat bei dem mit Fermotoxin immunisierten Tier nicht 
etwa ein rapides Absterben der injizierten Typhusbazillen ein, 
sondern ich konnte sie noch eine ganze Zeit durch Kultur im 
Peritonealexsudat nachweisen, und zwar genügten im Anfang ein, 
später zwei bis drei Tropfen einer gewöhnlichen Pfeiffer-Isaeff’schen 
Kapillare, um auf der Agarplatte in der ersten Zeit reichlich, 
dann allmählich spärlicher Typhuskolonien aufgehen zu lassen. 
Durch Stichproben überzeugte, ich mich von der Identität der 
Kulturen, auch sahen die Kolonien ganz gleichmäßig aus. Ich 
habe bei diesem Tier vom Versuchstage an: 4.-24. September 
also drei Wochen lang in ganz allmählich abnehmender Menge 
Typhusbazillen in der Peritonealflüssigkeit nachw r eisen können, 
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und eine am 13. September vorgenommene Virulenzprüfung an 
solchen aus der Bauchhöhle dieses Tieres stammenden Bazillen 
zeigte, daß sie nicht im geringsten an Virulenz — Grundvirnlenz 
der Kultur, wie schon erwähnt ’/s Öse — eingebüßt hatten, wie 
das folgende Protokoll zeigt: Aus einem Tropfen Peritoneal- 
flüssigkeit des erwähnten Tieres wird am 13. November eine Agar¬ 
platte gegossen. Von dem am folgenden Tage ziemlich zahlreich 
gewachsenen Kolonien wird eine auf Bouillon abgestochen: nach 
6 Stunden bewegliche Stäbchen reichlich in der diffus getrübten 
Bouillon. Von dieser Kultur aus wird eine schräge Agarkultur 
angelegt, zugleich Kontrollen auf Traubenzucker- und Rothberger- 
schen Neutralrotagar. Am folgenden Tage Neutralrotagar nicht 
entfärbt, Traubenzuckeragar nicht vergoren. Von der schrägen 
Agarkultur werden 2 Meerschweinchen intraperitoneal geimpft: 

Nr. 1, 220 g, erhält V* Öse, Nr. 2, 220 g, 1 / 8 Öse. Beide Tiere 
am anderen Morgen tot. 

Im Peritonealexsudat massenhaft Bazillen. Es hatte also 
ein mit Fermotoxin immunisiertes Tier drei Wochen 
lang lebende, vollvirulente Typhusbazillen in seiner 
Peritonealhöhle beherbergt — anfangs in vierfacher 
letaler Dosis — ohne irgendwelche Krankheitssym¬ 
ptome zu zeigen, im Gegenteil trat in dieser Zeit sogar eine Er¬ 
höhung des Körpergewichts um 40 g ein. Es bestand demgemäß 
bei diesem Tiere eine Immunität, bei der weder die Bakteriolyse 
noch die Phagocytose eine Rolle spielten. Denn als Endeffekt einer 
Bakteriolyse bei Injektion mehrfach tödlicher Mengen muß man 
völlige Abtötung der betreffenden Bazillen, also Sterilisierung des 
Peritonealinhalts erwarten, da bei unvollständiger Auflösung die 
Bazillen sich wieder vermehren und den Tod des Tieres herbei¬ 
führen, oder es kann sogar, wie schon Pfeiffer an der Cholera 
gezeigt hat, der Tod des Tieres bei vollkommener Sterilität der 
Bauchhöhle: der sog. sterile Choleratod eintreten, da die Tiere ja 
bei der bakteriolytischen Immunität gegen die Gifte der Bazillen¬ 
leiber selbst nicht geschützt sind, eine Tatsache, welche die Grund¬ 
lage der Endotoxinlehre Pf ei ff er’s ausmacht. Für den vor¬ 
liegenden Versuch könnte man den Einwand geltend machen, daß 
es sich gar nicht um eine spezifische Immunität, sondern nur um 
eine nichtspezifische Resistenzerhöhung handelt, da einmal die In¬ 
fektionsdosis nicht sehr hoch: nur .*/* Öse, also vierfach letal war, 
und zweitens die Prüfung auf Immunität schon 7 Tage nach der 
letzten Fermotoxininjektion erfolgte. Man muß aber demgegenüber 
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bedenken, daß nicht spezifische Resistenzerhöhung, wie sie durch 
alle möglichen Mittel: Kochsalzlösung, Nucleinsubstanzen, Eiweiß¬ 
körper usw. hervorgerufen wird, meist ihren Höhepunkt nach 24 
bis 48 Stunden erreicht hat und nach 4—5 Tagen nicht mehr nach¬ 
weisbar ist, und für gewöhnlich auch nur gegen die ein- bis zwei¬ 
fach tödliche Dosis schützt, wenngleich zugegeben werden muß, 
daß auch Resistenzerhöhungen von längerer Dauer und gegen höhere 
Dosen Kultur beobachtet sind. Andererseits wäre es aber doch 
sehr merkwürdig, wenn eine Substanz von so ausgesprochen toxischer 
Wirkung, nach deren Injektion die Tiere auch an Gewicht abnehmen, 
zugleich auch resistenzerhöhend wirken sollte, zumal wenn das Tier, 
wie in diesem Falle, die nahezu tödliche Dosis in zwei kurz auf¬ 
einanderfolgenden Injektionen erhalten hat. Vor allem habe ich 
aber auch Kontrollversuche gemacht an Tieren, welche mit anderen 
Albumosen vorbehandelt waren, und diese erwiesen sich als absolut 
nicht immun. So z. B. ein Tier, das mit einer aus Rindfleisch in 
genau derselben Weise wie das Typhusfermotoxin dargestellten 
Albumose vorbehandelt war. Dieses ging, als es 11 Tage nach 
der letzten Injektion mit 1 Öse Typhuskultur infiziert wurde, prompt 
ein mit dem Befunde schwerster Infektion. Ebensowenig immuni¬ 
sierend gegen Typhus wirkte ein aus Colibazillen hergestelltes 
Präparat. Nicht minder bedeutsam als die Tatsache der Immunität 
selbst, ist die Art der Immunität, das vollkommene Ausbleiben der 
Bakteriolyse. Wie ich weiterhin noch zeigen werde, ist dies bei 
allen mit Fermotoxin immunisierten Tieren mehr oder weniger der 
Fall gewesen. Daß es sich nicht dabei um eine besondere Eigen¬ 
tümlichkeit des zur Prüfung verwendeten Stammes handelt: etwa 
mangelnde Bindungsfahigkeit, beweist der Ablauf des Versuches 
am Vergleichstier, bei dem die Bakteriolyse ganz prompt vonstatten 
ging. Ich habe späterhin, 6 Wochen nach dem ersten Versuch, 
demselben Meerschweinchen, das nunmehr J / 2 Öse Bazillen injiziert 
erhalten hatte, nochmals eine ganze Öse Typhuskultur intraperi¬ 
toneal injiziert, und jetzt konnte ich eine ganz regulär verlaufende 
Bakteriolyse feststellen, die schon nach 10 Minuten begann und 
nach 2 Stunden beendet war. Durch kulturelle Untersuchung des 
Peritonealexsudats in den folgenden Tagen konnte ich noch am 
3. Tage Typhusbazillen nachweisen: aus einer Öse Peritoneal¬ 
flüssigkeit (Durchmesser 2 mm) gingen noch 23 Kolonien an, nach 
4 Tagen war das Exsudat steril. Es fällt das aber noch innerhalb 
des Bereichs der bakteriolytischen Immunität. Ich habe mich bei 
Gelegenheit dieser Versuche mehrfach in Kontrolluntersuchungen 
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überzeugt, daß bei aktiv wie passiv immunisierten Meerschweinchen 
auch bei promptem mikroskopischem Verlauf der Bakteriolyse nicht 
immer so schnell, wie man annehmen möchte, das Peritonealexsudat 
steril ist. Ich konnte häufiger noch bei Entnahme genügender 
Mengen Peritonealexsudat: mehrere Tropfen (es ist das wegen der 
Zähflüssigkeit des Peritonealinhalts manchmal schwierig) am 3. Tage 
kulturell Typhusbazillen nachweisen, auch bei Anwendung hoch- 
wirksamen Serums. Daß das Phänomen der Auflösung bei Typhus 
nicht so schnell vonstatten geht, wie bei Cholera, ist allgemein 
bekannt, ebenso, daß es häufig erst später beginnt: nach 30 Minuten 
oder erst sogar nach 1—2 Stunden. Ich konnte das späte Einsetzen 
der Bakteriolyse bei solchen .Tieren beobachten, bei denen die zur 
Prüfung verwandte Kulturmenge: 1 Öse gerade noch vertragen 
wurde, also in der Nähe der für diese immunisierten Tiere letalen 
Dosis lag (selbstverständlich war die Kultur vollvirulent). Aber 
auch bei diesen Tieren war das Exsudat am 3. Tage steril. Aus 
diesem Grunde wird für den Pfeiffer’sehen Versuch z. B. von 
Marx (27) auch angegeben, daß erst das Überleben des Versuchs¬ 
tieres ausschlaggebend ist. Es stimmen meine Erfahrungen hierin 
mit den von Heck (28) kürzlich mitgeteilten Untersuchungen 
überein, der gleichfalls bei immunisierten Meerschweinchen noch 
nach 48 Stunden Typhusbazillen im Exsudat fand. Vielleicht hätte 
er sogar noch am 3. Tage positive Befunde erhalten, wenn er noch 
etwas mehr Peritonealinhalt verimpft hätte. Pfeiffer und Kolle 
führen in ihrer grundlegenden Arbeit über die bakterizide Typhus¬ 
immunität nur eine kulturelle Untersuchung des Peritonealinhalte 
eines Meerschweinchens nach Injektion von Serumkulturmischung 
an: sie fanden ihn nach 24 Stunden steril. Bei dem einen oben 
angeführten Tiere fand ich dasselbe, aber wie man sieht, tritt das 
nicht immer prompt ein, scheint sogar eher die Ausnahme zu sein. 
Beim gesunden, mit untertödlicher Dosis infizierten Tier konnte ich 
18 Tage lang Bazillen im Peritonealexsudat nachweisen in langsam 
abnehmender Menge: es verhielt sich also das mit Fermotoxin vor- 
' behandelte Tier bei Infektion mit der vierfach letalen Dosis wie 
ein gesundes mit untertödlicher Menge infiziertes Tier. 

Auch in den weiteren Versuchen zeigten die mit Fermotoxin 
immunisierten Meerschweinchen dasselbe Verhalten, wie die folgenden 
Protokolle zeigen mögen. 

2. Meerschweinchen. 230 g, hatte am 3. September 1906 0,013 g 
Präparat 2 und am 7. September 0,026 g desselben Präparates er¬ 
halten, am 18. September, also 10 Tage nach der letzten Impfung, 
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wird es mit 1 Öse Typhös (Stamm D) intraperitoneal infiziert. Der 
Verlauf des Versuches war folgender: nach 5,10, 20 und 30 Minuten 
waren die Bazillen in unveränderter Menge meist gut beweglich 
ohne morphologische Veränderungen, vereinzelt lagen sie ruhig in 
Häufchen zusammen, die Leukocyten waren mäßig reichlich, sie 
lagen meist in größeren oder kleineren Konglomeraten zusammen, 
nach einer Stunde war noch keine wesentliche Änderung ein¬ 
getreten, nach zwei Stunden war die Zahl der Bazillen etwas ge¬ 
ringer, aber es waren immer noch lebhaft bewegliche Bazillen in 
ziemlicher Anzahl vorhanden, ebenso nach drei Stunden. Die Leuko¬ 
cyten lagen meist in Konglomeraten zusammen, stellenweise waren 
diese Konglomerate auch von Bazillen umgeben. Die gefärbten 
Präparate zeigten ein entsprechendes Verhalten, Phagocytosen waren 
wohl vorhanden, aber der größte Teil der Bazillen lag frei, außer¬ 
halb der Zellen. Die kulturelle Untersuchung der Peritonealflüssig¬ 
keit in den folgenden Tagen ergab eine allmählich abnehmende 
Zahl von Typhusbazillen. Aus der am 22. September entnommenen 
Probe gingen aus 2 kleinen Tropfen der Kapillare noch etwa 100 
Kolonien an, am 22. September, also am 10. Tage, war der Peri¬ 
tonealinhalt steril. Wenn auch hier die Typhusbazillen nicht so 
lange nachweisbar waren als im ersten Versuche, so ist doch die 
Differenz gegenüber den mit Bazillen immunisierten Tieren recht 
erheblich. 

3. Meerschweinchen, 450 g, Impfungen: am 31. Juli und 1. August 
je 0,015 g von Präparat 1, am 8. September 1906 0,104 g Präparat 2. 

Immunitätsprüfung am 27.September 1907 mit 2 Ösen, Stamm D. 
Bis 2 Stunden sah man hier sich gut bewegliche Bazillen ohne 
Zerfallerscheinungeu, nach 3 Stunden jedoch hatte man das Bild 
einer recht intensiven Bakteriolyse, die nach 4*/ 2 Stunden schon 
so weit fortgeschritten war, daß man keine frei beweglichen Bazillen 
mehr sah. In den gefärbten Präparaten waren namentlich nach 
3 und 4 Stunden reichlich Phagocytosen zu sehen. Trotzdem war 
auch hier keineswegs das Peritonealexsudat etwa nach kurzer Zeit 
steril, sondern ich konnte noch bis zum 15. Oktober, also 18 Tage 
lang, Typhusbazillen kulturell darin nach weisen. Wenn also hier 
bakteriolytische und phagocytäre Prozesse anscheinend recht lebhaft 
waren, so überschritten sie offenbar doch nicht das Maß dessen, 
was man bei normalen, mit untertödlichen Dosen infizierten Tieren 
sieht, namentlich bei größeren Tieren über 350 g. Schon vor langer 
Zeit hat zudem Radziewsky (29) gezeigt, daß beim normalen 
Tier sogar bei tödlichen Infektionen recht lebhafte, im Verlaufe 
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der Infektion noch anwachsende bakteriolytische Prozesse vonstatten 
gehen. 

Ich kann demgemäß auch hier die Immunität dieses Tieres 
nicht als bakteriolytisch oder bakteriotrop (im Sinne von Neu- 
feld) bezeichnen. 

Ebenso wie die toxische Wirkung leidet anscheinend auch die 
immunisierende durch zu lange Verdauung, es kam das darin zum 
Ausdruck, daß die Tiere nicht so lange überlebten als die bisher 
angeführten. Immerhin überlebten zwei Tiere die Infektion mit 
1 Öse virulenter Kultur um 9—11 Tage, nur eins ging am zweiten 
Tage ein, doch erlebt man derartiges auch bei Immunisierung mit 
lebenden oder abgetöteten Bazillen. Der Ablauf des Pfeiffer¬ 
schen Versuchs war bei diesen Tieren im übrigen so wie in den 
angeführten Versuchen. Auch hier ließen sich Bazillen wieder 
längere Zeit: bis zum Tode in abnehmender Menge in der Peri¬ 
tonealflüssigkeit nach weisen. Die Meerschweinchen waren bis zuletzt 
ganz munter und gingen ziemlich plötzlich ein. Bei zwei von ihnen: 
dem nach 2 und dem nach 11 Tagen eingegangenen ergab die 
Sektion keinen besonderen Befund, das Herzblut war steril, aus 
der Peritonealflüssigkeit gingen bei dem ersten sehr reichlich, bei 
dem zweiten spärlich Typhusbazillen an. Bei dem dritten nach 
9 Tagen eingegangen Tier hatte die Milz einige schwartige Auf¬ 
lagerungen; sie war außerdem durch einige schwartige Stränge 
mit der Niere verwachsen. Die Peritonealflüssigkeit enthielt reich¬ 
lich Leukocyten; kulturell waren in ihr sowie im Herzblut und 
Milz Typhusbazillen nachweisbar. Es hat sich also hier anscheinend 
um einen ganz langsamen Verlauf der Infektion gehandelt, dessen 
lange Dauer bemerkenswert ist und bei gewöhnlicher bakterizider 
Immunität wohl kaum zur Beobachtung gelangt. Zu bemerken ist 
ferner noch, daß eins der Tiere: das nach 11 Tageri eingegangene, 
mit aufgekochtem Fermotoxin immunisiert war, ein Zeichen, dafl 
auch die immunisierende Wirkung durch Kochen nicht leidet. Denn 
daß es schließlich einging, kann man lediglich dem Präparat selbst 
zuschreiben, da ja die beiden anderen mit demselben, aber nicht 
erhitzten Präparat behandelten Tiere sogar eher erlagen. Auch 
bei anderen Präparaten habe ich mich noch mehrfach überzeugt, 
daß aufgekochte Präparate ebenso wirksam sind als unerhitzte. 

Erwähnenswert ist vielleicht noch eine merkwürdige Beob¬ 
achtung: ein dreimal mit steigenden Dosen Fermotoxin im Verlauf 
von 7 Wochen immunisiertes Tier wird 24 Tage nach der letzten 
Injektion mit l /* Öse virulenter Typhuskultur (dem stets gebrauchten 
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Stamm) infiziert. (Ich hatte diese niedrige Dosis gewählt, um zu 
sehen, ob bei so kleinen, nur zweifach tödlichen Mengen das Peri¬ 
tonealexsudat eher steril würde.) Der Pfeiffer’sche Versuch 
verlief analog den bisher mitgeteilten: Bakteriolyse war in den 
ersten Stunden nicht nennenswert zu beobachten, doch auch keine 
Vermehrung der Bazillen. Das Tier bekam nach 6 Stunden plötzlich 
einen Kollaps und ging rapid ein. Man könnte hier sehr wohl an 
Überempfindlichkeit denken. 

Eine einmalige Injektion genügt, wie ich mich mehrfach über¬ 
zeugt habe, nicht, um Immunität hervorzurufen. Daß diejenigen Prä¬ 
parate, die sich in ihrer toxischen Wirkung als unsicher erwiesen, 
auch keinen immunisatorischen Effekt hatten, ist begreiflich. Ich kann 
es mir daher ersparen diese Versuche genauer wiederzugeben. 

Fragt man sich nun, welcher Art der durch Pepsin Verdauung 
von Typhusbazillen gewonnene toxische und immunisierende Körper 
ist, so läßt sich jedenfalls soviel sagen, daß er mit keinem der bisher 
dargestellten toxischen oder nichttoxischen Extrakte aus Typhus¬ 
bazillen identisch ist. Die von Macfadyan und Rowland 
dargestellten Gifte sind ebenso wie die Besredka’s wohl als 
Endotoxine im Sinne Pfeiffer’s anzusehen: sie bestehen ja doch 
aus der im wesentlichen unveränderten (im chemischen Sinne) 
Leibessubstanz der Bazillen, die nur löslich gemacht ist, respektiv 
an das Lösungsmittel: Wasser infolge der Vorbehandlung ihre 
wesentlichen Bestandteile abgegeben hat. Die von den genannten 
Autoren erzeugte Immunität ist eine vorwiegend bakterizide. Die 
Bedeutung dieser Untersuchungen ist darin zu sehen, daß Mac¬ 
fadyan und Rowland ebenso wie Besredka gezeigt haben, 
daß es möglich ist auch Antiendotoxine zu erzeugen. Daß man die 
antitoxische Komponente dieser Sera als Antiendotoxin bezeichnen 
kann, geht daraus hervor, daß Besredka solche Sera auch durch 
lange Zeit fortgesetzte Injektion abgetöteter Bazillen erzeugen 
konnte. Dasselbe gilt von dem Löffler’schen (30) Impfstoff, von 
den Buchner-Hahn’schen Plasminen oder den von Bassenge 
und Meyer (31) auf chemischem und mechanischem Wege her¬ 
gestellten Extrakten, die alle wenig oder gar nicht giftig sind; 
ebenso von Neißer-Shiga’s (32) „freien Rezeptoren“ — im 
wesentlichen Autolysaten — und den durch Autolyse gewonnenen 
Giftstoffen Conradi’s oder den Wassermann’sehen (33) Impf¬ 
stoffen. Hahn (34) hat neuerdings versucht, durch Digestion mit 
Darmschleimhaut aus Typhus- und Cholerabazillen Gifte darzustellen 
— scheint also von ähnlichen Vorstellungen ausgegangen zu sein 
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wie wir — er ist aber schließlich zur einfachen Autolyse in physio¬ 
logischer Kochsalzlösung zurückgekehrt, da er von der ersten Methode 
keine Vorteile sah. Seine Gifte sind nicht sehr wirksam, die damit 
erzeugten Antisera nach seinen Angaben nicht einmal spezifisch. 
Die von Meyer und Bergeil (35) dargestellten immunisierenden 
Substanzen aus Typhusbazillen kann ich als nicht identisch oder 
auch nur ähnlich den von mir hergestellten Verdauungsprodukten 
anerkennen. Denn durch Behandlung mit wasserfreier Salzsäure 
erhalten Ber gell und Meyer Substanzen, die fast ungiftig sind. 
Die Immunität die sie, für sich allein injiziert, auslösen, ist, wie 
aus der ersten Mitteilung hervorgeht, eine im wesentlichen bakterio- 
lytische. Ähnliche oder gar identische Körper, wie die eben ge¬ 
nannten hat noch Aronsohn dargestellt: seine, sowie dasBergell- 
Meyer’sche Immunserum haben, soviel bis jetzt ersichtlich, neben 
der bakteriziden noch eine starke Wirkung auf die Leukocyten, 
die sie zur Phagocytose anregen sollen: sie sind also auch im hohen 
Grade bakteriotrop im Sinne N e u fe 1 d ’ s. Ich habe im Gegensatz 
dazu wenigstens bei meinen aktiv immunisierten Tieren keinen 
entscheidenden Einfluß der Leukocyten finden können. Indessen 
möchte ich vorerst von einem genaueren Eingehen auf die Art der 
hier beschriebenen Immunität absehen, bis die Versuche mit passiver 
Immunität zum Abschluß gekommen sind. Dagegen bedarf es noch 
einiger kurzer Worte über die Beziehung meiner Gifte zu Bail’s 
Aggressinen. Bail (36) ist geneigt, die mit ihnen erzeugte Im¬ 
munität für eine in seinem Sinne antiaggressive zu halten; ich 
kann dem aber aus dem oben erwähnten Grunde: fehlendes Her¬ 
vortreten der Phagocytose in den Pei ff er ’ sehen Versuchen, nicht 
beistimmen. Auch ihre starke Gifteinwirkung spricht nicht dafür, 
doch scheint Bail (37) neuerdings für den Typhus auch eine Gift- 
wirkung seiner Aggressine zuzugeben, allerdings wirken sie, wie 
auch Sauerbeck (38) zeigte, anscheinend erst in viel höheren 
Dosen. Es kann dies aber vielleicht durch Beimischung von Körper¬ 
flüssigkeit und Zellen erklärt werden. Auch in die Kategorie der 
von Kraus kürzlich dargestellten löslichen Toxine, die den Auto¬ 
lysaten bzw. Endotoxinen nahezustehen scheinen, da sie durch das 
Serum Besredka’s neutralisiert werden, ist das Fermotoxin nicht 
zu rechnen. 

Zusammenfassung. 

1. Durch Pepsinverdauung abgetöteter Typhusbazillen läßt sich ein 
für Meerschweinchen, Kaninchen und Ziegen mehr oder weniger 
giftiger Körper: Fermotoxin herstellen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



284 


XV. Gottstein 


2. Das Fermotoxin wirkt bei intravenöser, intraperitonealer und 
subkutaner Injektion. 

3. Das Fermotoxin ruft bei Kaninchen eine Leukopenie hervor. 

4. Mit Fermotoxin vorbehandelte Meerschweinchen sind gegen töd¬ 
liche Dosen des Giftes und lebender Typhusbazillen geschützt. 

5. Die aktive Immunität mit Fermotoxin vorbehandelter Meer¬ 
schweinchen ist keine bakteriolytische oder bakteriotrope. 
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Aus der propädeutischen Klinik der deutschen Universität 

in Prag. 

Klinischer Beitrag znr Kenntnis der Überleitungsstömngen 
von der Bildungsstätte der Ursprungsreize zum Vorhof. 

Von 

Dr. J. Rihl. 

(Mit 10 Figuren.) 

Zu Beginn dieses Seraesters kam auf der propädeutischen 
Klinik ein Fall von Herzunregelmäßigkeiten zur Aufnahme, deren 
Analyse zu Ergebnissen führte, die einen interessanten Beitrag 
zur Kenntnis der Überleitungsstörungen und der Digitaliswirkung 
beim Menschen darstellen, so daß es wünschenswert erscheint* 
diesen Fall zum Gegenstand einer eigenen Mitteilung zu machen. 

Auszug aus der Krankengeschichte. 

B. B., 63 Jahre alte Arbeitersfrau wurde am 30. April 1908 auf 
der propädeutischen Klinik aufgenommen. 

Pat. gibt an, vor 3 Wochen plötzlich erkrankt zu sein: sie fühlte 
starke Hitze, hatte heftigen Husten, stechende Schmerzen in der linken 
Brustseite und im Rücken, ferner einen blutig gefärbten Auswurf. Jetzt 
klagt sie nur über geringe Schmerzen in der Brust, besonders beim 
Husten. 

Im 16. Jahre machte sie eine Gelbsucht durch, die mit Fieber ein¬ 
herging. 

Sie hat dreimal geboren; es waren immer Zangengeburten. Daa 
Wochenbett verlief jedesmal unter Fieber; sie mußte nach jeder Geburt 
4—5 Wochen das Bett hüten. 

Unter Herzbeschwerden hatte Pat. nie zu leiden. In der Schwanger¬ 
schaft hatte sie geschwollene Beine. Einen Gelenkrheumatismus hat sie 
nicht durcbgemackt. 

Untersuchungsbefund: 

Herzspitzenstoß weder tast- noch sichtbar. 

Herzdämpfung in normalen Grenzen. 
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Auskultation: Über der Herzspitze ein erstes lautes schabendes 
GerRasch, ein zweiter dumpfer Ton. Dieses Geräusch ist auch über 
der Tricuspidalklappe sehr deutlich; über der Herzbasis, der Fulmonalis 
und Aorta ist es weniger laut. 

Herztätigkeit unregelmäßig; 76 Herzschläge in der Minute. 

Radialpuls gut gefüllt, mäßig gespannt. Arterienrohr rigide. 
Blutdruck 120 mm Hg (Riva-Rocci-Recklioghausen). 

Lungen. Vorne: Der Schall etwas lauter und voller als normal; 
auf der rechten Seite eine leichte Dämpfung, die den ganzen V. Inter¬ 
kostalraum ausfüllt. Über der Stelle der Dämpfung Rasselgeräusche 
hörbar. Über den übrigen Partien, namentlich links das Atemgeräusch 
verschärft. Hinten: Auf der rechten Seite vom Dornfortsatz des 
VI. Brustwirbels an deutliche Dämpfung; über derselben ist der Stimm- 
fremituB abgeschwächt; daselbst sowie über der linken Lungenbasis 
spärliches großblasiges Rasseln. 

Harn: Im katheterisierten Harn wird kein Eiweiß gefunden; im 
Sediment keine renale Elemente. 

Pat. stand, als sie zur Klinik kam, unter Digitalisbehandlung. Sie 
hatte am 24. April Inf. Dig. 4,0 ad 200 bekommen, welches ihr die 
folgenden Tage in absteigender Dosis weiter verabreicht wurde. Diese 
Medikation wurde auf der prop. Klinik weiter fortgesetzt, bis die Pat. 
am 3. Mai bei Inf. Dig. 0,1 ad 200 angelangt war. Ara 4. Mai er* 
hielt sie 2 ccm Digalen, am 5., 6., 7. je 3 ccm Digalen. Am 10. Mai 
wurde sie entlassen. 

Spontan auftretende Herzunregelmäßigkeiten. 

Analyse der Arterienpulskurve. 

Am Morgen nach der abends erfolgten Aufnahme der Patientin 
wurde der Arterienpuls an der Cubitalis graphisch aufgenommen. 

In Fig. 1 ist eine der aufgenommenen Arterienpulskurven wieder¬ 
gegeben. 

Wie man aus dieser Kurve ersehen kann, besteht die Unregel¬ 
mäßigkeit des Pulses darin, daß bald kurze, bald lange Pulsperioden 
auftreten, wobei die einzelnen kurzen Pulsperioden einerseits und 
die einzelnen langen Pulsperioden andererseits eine nahezu ganz 
gleiche Dauer aufweisen. Der Wechsel der kurzen und langen 
Pulsperioden zeigt an einzelnen Stellen der Arterienpulskurve eine 
gewisse Gesetzmäßigkeit insofern, als immer nach einer kurzen eine 
lange Periode kommt: es bietet an diesen Stellen die Arterienpuls¬ 
kurve dasselbe Bild wie bei einer kontinuierlichen Bigeminie. 

An anderen Stellen der Arterienpulskurve treten jedoch mehrere 
kurze Perioden oder mehrere lange Perioden unmittelbar hinter¬ 
einander auf. 

Die Länge einer kurzen Periode beträgt in der hier wieder- 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 94. Bd. 19 
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gegebenen Arterienpulskurve 3 8 / 4 Fünftelsekunden, die einer langen 
nicht ganz 7 Fünftelsekunden: es ist also eine lange Pulsperiode 
nicht ganz doppelt so lang wie zwei kurze Pulsperioden. 

Bestünde die Pulskurve nur aus kurzen Perioden, so würde die 
Pulsfrequenz etwa 80 in der Minute betragen; bestünde sie dagegen 
nur aus langen Perioden, so wäre die Pulsfrequenz etwa 44 in der 
Minute. 

In Erwägung des Umstandes, daß eine Pulsfrequenz von 80 
Schlägen in der Minute annähernd der Norm entspricht, wird man 
zu dem Schlüsse neigen, daß in unserem Falle die kurzen Puls¬ 
perioden dem normalen Herzrhythmus entsprechen, die langen 
Perioden dagegen der Ausdruck einer Herzunregelmäßigkeit sind. 1 ) 

Nach unseren experimentellen und klinischen Erfahrungen über 
Herzunregelmäßigkeiten könnten die langen Pulsperioden durch die 
beiden folgenden Formen von Herzunregelmäßigkeiten bedingt sein: 

1. durch Ausfall von Kammersystolen eventuell Vorhofsystolen; 

2. durch Extrasystolen. 

Der Umstand, daß die langen Pulsperioden um ein kleines 
Zeitteilchen kürzer sind als zwei kurze, konnte bekanntlich nicht 
gegen die Annahme von Kammersystolenausfällen sprechen. 

Während der langen Pulsperioden findet sich an der Arterien¬ 
pulskurve selbst bei genauester Betrachtung keine Erhebung, die 
eine vorzeitige Pulswelle andeuten würde. Es müßte sich also, 
wenn überhaupt um Extrasystolen, um sehr vorzeitige Extrasystolen 
gehandelt haben, die an der Arterienpulskurve gar nicht zum Aus¬ 
druck kamen. 

Für die Annahme, daß es sich im vorliegenden Fall um Aus¬ 
fälle, nicht jedoch um Extrasystolen handle, fiel sehr schwer der 
Auskultationsbefund ins Gewicht: 

Zur Zeit der langen Pulsperioden waren keine Schallphänomene 
über dem Herzen hörbar. 

Die endgültige Entscheidung, welche Form von Herzunregel¬ 
mäßigkeit vorliegt, war nur von der graphischen Aufnahme des 
Venenpulses zu erwarten. 


1) Die Methode, bei Herzunregelmäßigkeiten einerseits die den kurzen 
Pulsperioden, andererseits die den langen Pulsperioden entsprechende durch¬ 
schnittliche Herzfrequenz zu berechnen, um einen Anhaltspunkt zu gewinnen, ob 
die kurzen oder langen Perioden als normal anzusehen sind, hat zuerst H. K. 
Hering in seiner „II. Mitteilung zur Erklärung des unregelmäßigen Pulses tt 
Prager uied. Wochenschr. XXVII. Bd. 1902 angewendet. 
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Analyse der Venenpulskurve. 

Fig. 2 zeigt eine gleichzeitige Aufnahme des Arterien- und 
Yenenpulses unserer Patientin. Fig. 2 ist einer Reihe von Kurven 
entnommen, die sehr bald nach Aufnahme der in Fig. 1 wieder¬ 
gegebenen Arterienpulskurve gewonnen wurden. 

An der Arterienpulskurve sehen wir eine lange und drei kurze 
Pulsperioden. Die Dauer dieser Perioden ist ungefähr die gleiche 
wie in Fig. 1. An der Venenpulskurve entsprachen jedem Arterien¬ 
puls drei Wellen, welche nach ihren zeitlichen Beziehungen zu 
letzterem als Vorhof- (a), Carotis- (c) und Karomerst&uungswelle (v s ) 
zu deuten sind. 

Das Intervall a—c ist nach der langen Pulsperiode erheblich 
kürzer als nach den kurzen. 

Verfolgt man die Vorhofwellen der Venenpulskurve, so findet 
man, daß der langen Pulsperiode auch eine lange Vorhofperiode 
entspricht. Die Dauer der einzelnen kurzen Vorhofperioden ist, 
wie man sich bei genauer Ausmessung der Kurven unter Berück¬ 
sichtigung der Zeitmarkierung überzeugen kann, zwar annähernd, 
aber nicht ganz gleich; die Dauer der langen Vorhofperiode ist 
fast genau doppelt so groß als die Dauer der kürzesten der kurzen 
Vorhofperioden. 

Es geht also aus der Venenpulskurve hervor, daß zur Zeit der 
langen Pulsperiode ein Vorhof- und ein Kammerschlag aus¬ 
fällt. 

Nicht an allen bei dieser Patientin gewonnenen Kurven zeigt 
der Venenpuls zur Zeit der langen Pulsperioden das eben be¬ 
schriebene Verhalten. 

In Fig. 3, welche einer Kurvenreihe entnommen ist, die einen 
Tag später aufgenommen wurde als die Fig. 1 und 2, sehen wir 
eine Anzahl langer und eine kurze Pulsperiode. Zur Zeit der ersten 
langen Periode zeigt der Venenpuls dasselbe Verhalten, wie zur 
Zeit der langen Pulsperiode in Fig. 2. Zur Zeit aller übrigen 
langen Pulsperioden verhält sich der Venenpuls anders insofern, 
als in der Mitte zwischen je zwei Vorhofwellen, denen eine Carotis¬ 
welle folgt, eine Welle auftritt, welche dem Rhythmus der kurzen 
Vorhofperioden entspricht und sich deshalb als Vorhofwelle darstellt. 

Diese Vorhofwelle, der kein Arterienpuls entspricht, folgt un¬ 
mittelbar der der vorhergehenden Kammersystole angehörigen 
Kamraerstauungswelle; nur zurZeit derjenigen langen Pulsperiode, 
die der kurzen Pulsperiode unmittelbar folgt, fällt Vorhof und 
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Kammerstauungswelle zusammen. Der Grund hierfür ist darin zu 
suchen, daß die Überleitungszeit, das Intervall zwischen Vorhof 

o 

p- 



J = Juglarvenenpuls. Cb = Cubitalarterienpuls a = Vorhofwelle, 
c = Carotis welle. v 8 = Kammerstauungswelle. « = Vergröberte Vorhofwelle 
bei mehr oder minder gleichzeitigem Ablauf der Vorhof- und Kammerkontraktion. 
Die Zeitmarken betragen eine Fünftel Sekunde. 

Sämtliche Kurven sind um ein Drittel verkleinert. 
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Fig 3. Vorhofsystolenausfall, Kammersystolenausfall. 


Klinischer Beitrag zur Kenntnis der Überleitungsstörungen etc. 291 


und Kammersystole, bei dem der der kurzen Pulsperiode folgenden 
Herzschlag länger ist. Es fallen infolgedessen die beiden der 
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Kammertätigkeit entsprechenden Wellen des Venenpulses in eine 
etwas spätere Phase der Vorhofperiode. Infolge der Verlängerung 
der Überleitungszeit bei dem der kurzen Pulsperiode folgenden 
Herzschlag ist auch die diesem Herzschlage entsprechende Puls¬ 
periode etwas kürzer als die übrigen Pulsperioden, obgleich die 
dieser Pulsperiode entsprechenden zwei Vorhofperioden ebenso lang 
sind wie die übrigen Vorhofperioden. 

Fig. 3 bringt ferner den Beweis, daß der Umstand, daß zur 
Zeit der langen Pulsperioden einmal eine Vorhofwelle an der Venen¬ 
pulskurve zum Ausdruck kommt, ein andermal nicht, nicht etwa 
nur von der Art der Aufnahme abhängig ist, da das verschiedene 
Verhalten des Venenpulses zur Zeit der langen Pulsperiöden an 
derselben Kurve zum Ausdruck kommt 

Aus Fig. 3 geht also hervor, daß in unserem Falle sowohl 
Vorhof- und Kammersystolenausfälle als auch nur Kam¬ 
mersystolenausfälle sich nachweisen lassen. 

Fig. 4 ist derselben Kurvenreihe entnommen wie Fig. 3. Wir 
sehen in Fig. 4 zwei lange und zwei kurze Pulsperioden: auf je 
eine lange folgt je eine kurze Pulsperiode. Es fällt sofort auf, 
daß die langen Pulsperioden dieser Figur viel länger sind als die 
langen Pulsperioden in den Figg. 2 u. 3, während die kurzen Puls¬ 
perioden ungefähr denselben Zeitwert haben wie in den eben be¬ 
sprochenen Figuren. 

Die vergleichende Ausmessung der Arterien- und Venenpuls¬ 
kurve in Fig. 4 ergibt, daß jeder langen Pulsperiode eine kurze 
und eine lange Vorhofperiode entspricht. 1 ) Die lange Vorhofperiode 
ist dabei ungefähr so lang wie zwei kurze Vorhofperioden, so daß 
die lange Pulsperiode dem Zeitwerte dreier kurzer Vorhofperioden 
entspricht, während die langen Pulsperioden in Fig. 2 u. 3 nur dem 
Zeitwert zweier kurzer Vorhofperioden entsprechen. 

Es geht also aus Fig. 4 hervor, daß zur Zeit der langen Puls¬ 
periode eine Kammersystole und unmittelbar nachher 
eine Vorhof- und Kammersystole ausfällt. 

In allen Kurven, in denen sehr lange, dem Zeitwert dreier 
Vorhofperioden entsprechende Pulsperioden zu sehen waren, waren 
dieselben derart zustande gekommen, daß unmittelbar nach einer 
Kammersystole noch eine Vorhof- und Kammersystole ausfiel. 


1) Daß in der Welle x außer der v 8 -Welle noch eine a-Welle enthalten ist, 
geht aus der besonderen Größe, die diese Welle im Vergleiche mit den übrigen 
Vs-Wellen aufweist, hervor. 
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An demselben Tage, an dem Fig. 3 u. 4 gewonnen worden waren, 
zeigte die Patientin eine Zeitlang regelmäßige Herztätigkeit. Die 
Länge der einzelnen Pulsperiode betrug etwa 37 S Fünftelsekunden; 
das Intervall a—cb war ungewöhnlich groß, etwa 2 Fünftelsekunden; 
es bestand demnach zur Zeit der regelmäßigen Herztätigkeit eine 
erhebliche Verlängerung der Überleitungszeit ebenso wie zur Zeit 
der unregelmäßigen Herztätigkeit, sobald einige kurze Pulsperioden 
aufeinander folgten. 

In den späteren Tagen des klinischen Aufenthaltes der Patientin 
waren viel häufiger Perioden regelmäßiger Herztätigkeit zu beob¬ 
achten. 

Herzunregelmäßigkeiten beim Yagnsdruekversuch. 

Aus Gründen, die noch später zu erörtern sein werden, wurde 
bei unserer Patientin der Halsvagus mechanisch gereizt, wie dies 
zuerst Czermak 1 ) getan hat. 

Der Vagusdruckversuch wurde derart vorgenommen, daß man 
da, wo man am vorderen Rande des M. steniocleidomastoideus die 
Carotis pulsieren fühlt, teils auf die Carotis selbst, teils auf die 
medianwärts von ihr liegende Gegend mit den Fingern einen Druck 
ausübte. 

Wir begnügten uns zunächst damit, den Einfluß des Vagus¬ 
druckes auf die Herzunregelmäßigkeit lediglich an der Arterien¬ 
pulskurve zu studieren. 

Der Effekt des Vagusdruckes äußerte sich an der Arterien¬ 
pulskurve darin, daß mit dem Beginn des Vagusdruckes eine er¬ 
hebliche Verlängerung der Pulsperioden eintrat, die das Ende des 
Druckes noch eine Zeitlang überdauerte. 

Der Effekt des Vagusdruckes auf die Arterien pulskurve ist in 
Fig. 5 sehr deutlich zu sehen. 

Die gleichzeitige Aufnahme des Arterien- und Venenpulses beim 
Vagusdruckversuch machte vor allem deshalb Schwierigkeiten, weil 
unsere Patientin nur sehr kurze Zeit den Atem innehalten konnte. 

Wir mußten uns deshalb begnügen, nur einen kurz dauernden 
Druck auf den Vagus auszuüben, ferner mußten wir verzichten, 
mehrere Pulse vor und nach dem Vagusdruck zu schreiben. 

In Fig. 6—9 ist Arterien- und Venenpuls während des Vagus¬ 
druckes verzeichnet. 

In Fig. 6 (vom 4. Mai) ist der Venenpuls infolge des Um- 

1) Joh. Nep. Czermak, Gesammelte Schriften. Leipzig 1879 I. Bd. p. 779. 
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Standes, daß die Patientin beim Ateminnehalten preßte, leider 
nicht so gut aufgenommen, als es zu wünschen wäre-, immerhin 
sieht man das, worauf es hier gerade ankommt, genügend deutlich. 

Vor Beginn des Vagusdruckes schlägt das Herz regelmäßig. 
Jedem Arterienpulse entsprechen am Venenpulse drei Erhebungen, 
eine Vorhofwelle (a), eine große Carotiswelle (c) und eine kleine 
Kammerstauungswelle (v s ). Nachdem mit dem Vagusdruck be¬ 
gonnen worden war, sieht man in demselben Abstand, indem sonst 
die Vorhofwellen auftraten, eine Vorhofwelle kommen, der kein 
Arterienpuls entspricht. Die nächste Vorhofwelle kommt erst nach 
einer längeren Pause, die ziemlich genau dem Zeitwerte zweier 
Vorhofperioden normaler Herztätigkeit entspricht. Dieser Vorhof¬ 
welle folgt ein Arterienpuls. Nun folgen noch drei Vorhof- und 
Arterienpulse in längeren Intervallen, deren Dauer nur ein wenig 
länger ist als die zweier Vorhofperioden bei regelmäßiger Herz¬ 
tätigkeit Der Vagusdruck hatte schon nach der zweiten langen 
Vorhofperiode aufgehört. 

Sehr bald nach Fig. 6 war die Herztätigkeit wieder regel¬ 
mäßig. 

In Fig. 7, welche am 2. Mai aufgenommen wurde, haben die 
Pulsperioden vor dem Vagusdruck ungefähr die gleiche Dauer wie 
die Pulsperioden während des Vagusdruckes, die letzteren sind nur 
ganz unbedeutend länger als die ersteren. Zur Zeit der Puls¬ 
perioden vor dem Vagusdruck besteht, wie man aus der Venen¬ 
pulskurve ersieht, Kammersystolenausfall; zur Zeit der Pulsperioden 
während des Vagusdruckes ist zwischen je zwei Vorhofwellen, denen 
ein Arterienpuls folgt, keine weitere Vorhofwelle ausgeprägt. 

In Fig. 8, welche derselben Kurvenreihe entnommen ist, wie 
Fig. 7, sieht man zunächst eine Vorhofwelle, der ein Cubitalpuls 
folgt. In einem Abstande, der der Länge einer kurzen Vorhof¬ 
periode entspricht, folgt eine zweite a-Welle, der kein Cubitalpuls 
folgt. Ungetähr zur Zeit dieser a-Welle wurde mit dem Vagus¬ 
druck begonnen. An der Venenpulskurve sieht man nach dieser 
a-Welle eine durch eine Stauungswelle ausgefüllte, ungefähr dem 
Zeitwert zweier kurzer Vorhofperioden entsprechende Pause, der 
eine große Welle folgt, der ein Arterienpuls entspricht. Das Inter¬ 
vall zwischen dieser Welle und dem Cubitalpuls ist viel kürzer als 
das zwischen Vorhof welle und Cubitalpuls, selbst bei sehr kurzer 
Überleitungszeit, jedoch größer als zwischen Carotiswelle und Cubital¬ 
puls. Auf diese große Welle kommt in einem Abstande, der ziem- 
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lieh genau der Länge zweier kurzer Vorhofperioden entspricht eine 
Vorhofwelle, der ein Cubitalpuls folgt 

Nach einer weiteren Vorhofspause, die nur sehr wenig länger ist als 
drei kurze Vorhofperioden tritt an der Vene abermals eine große Welle 
auf, die durch die gleichen zeitlichen Beziehungen zum Cubitalpuls 
charakterisiert ist wie die vorhin beschriebene große Welle a. 
Hier konnte die Patientin den Atem nicht mehr länger anhalten, 
wodurch die Kurve entstellt wurde. 

Es fragt sich, wie diese große Welle a zu deuten ist. Als 
Carotis welle jedenfalls nicht: erstens, weil sie viel größer als die 
übrigen Carotiswellen ist, obgleich der ihr entsprechende Cubital¬ 
puls kleiner ist als die übrigen Cubitalpulse; zweitens weil das 
Intervall Carotiswelle-Cubitalpuls, wie schon erwähnt, kleiner ist 
als das Intervall zwischen dieser Welle und dem Cubitalpuls. 

Auch für eine Kammerpulswelle (positiven Venenpuls) möchteb 
wir diese nicht halten und zwar aus Gründen, die wir aus unseren 
demnächst zu veröffentlichenden experimentellen Erfahrungen über 
diesen Gegenstand herleiten. 

Am wahrscheinlichsten ist, daß die vorliegende Welle eine ver¬ 
größerte Vorhofwelle darstellt, wie man sie so häufig bei mehr oder 
minder gleichzeitiger Kontraktion von Vorhof und Kammer be¬ 
obachtet. Aus der Größe des Intervalles zwischen dem Beginn 
dieser Welle und dem Cubitalpuls würde unter der Voraussetzung, 
daß es sich um eine Vorhofwelle handelt, hervorgehen, daß die 
Kammer nach dem Vorhof, aber nicht in Abhängigkeit von dem¬ 
selben geschlagen hat; hierfür ist die Länge des Intervalles zu kurz. 

Wie man auch diese Welle deuten mag, soviel ist sicher, daß 
ihr keine Vorhofwelle in einem Intervalle vorangeht, daß die An- 
• nähme rechtfertigen könnte, daß hier die Kammer in Abhängigkeit 
vom Vorhof geschlagen habe. 

Wie in Fig. 8, so sieht man auch in Fig. 9 und 10 von der 
Vorhoftätigkeit unabhängige Kammerkontraktionen nach langen 
Vorhofpausen auftreten. Fig. 9 ist während Vagusdruck, Fig. 10 
unmittelbar nach einem solchem aufgenommen. 

Zu beachten ist, daß auch in den beiden letzten Fig. die langen 
Vorhofperioden mehr oder minder genau ein Vielfaches der kurzen 
Perioden darstellen. 

Faßt man die Erscheinungen, die wir an den bei Vagusdruck 
aufgenommenen Arterien- und Venenpulskurven beobachten konnten, 
zusammen, so können wir sagen: 

Bei regelmäßiger Herztätigkeit verursacht Vagusdruck das Aul- 
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treten langer Pulsperioden, welche durch Kammersystolenausfälle 
und Stillstände von Vorhof und Kammer bedingt sind, welche mehr 
oder minder genau einem Vielfachen der kurzen Vorhofperioden bei 
regelmäßiger Herztätigkeit entsprechen. 

Besteht vor dem Vagusdrnckversuch regelmäßiger Kammer¬ 
systolenausfall nach jeder zweiten Vorhofsystole, so treten nunmehr 
infolge des Vagusdrnckes außer den Kammerstillständen noch Vor¬ 
hofstillstände auf, die ein Vielfaches der kurzen Vorhofperioden bei 
regelmäßiger Herztätigkeit darstellen. 

Besprechung der Ergebnisse der Knrvenanaiyse.. 

Kammersystolenausfälle. 

Seit Mackenzie im Jahre J.902 in seinem Buche „The study 
of the pulse“ als erster Arterien- und Venenpulskurven veröffent¬ 
licht hatte, durch die der Nachweis erbracht worden war, daß das 
Vorkommen von Kammersystolenausfall in das Bereich der klinischen 
Beobachtungen fallen kann, sind zahlreiche Fälle von Kammer- 
systoleiiausfall in der Literatur beschrieben und studiert worden. 

Wir haben keinen Anlaß, auf die Literatur Qber den Kammer¬ 
systolenausfall hier näher einzugehen, vor allem deshalb, weil der 
Schwerpunkt dieser Mitteilung nicht in dem Nachweis und Studium 
des Kammersystolenausfalles liegt. Uebrigens haben wir in unserer *) 
Mitteilung „Analyse von fünf Fällen von Ueberleitungsstörungen“ 
die über dem Kammersystolenausfall bis zu dem Zeitpunkt der Ab¬ 
fassung dieser Mitteilung erschienene Literatur kritisch besprochen 
und H. E. Hering hat in seinem im Jahre 1906 am 23. Kongreß 
für interne Medizin erstatteten Referate „Die Unregelmäßigkeiten 
des Herzens“ auch noch die spätere Literatur berücksichtigt. 

Wir wollen uns an dieser Stelle darauf beschränken, auf einige 
an unserem Falle gemachte, den Kammersystolen ausfall betreffende 
Befunde aufmerksam zu machen, die Beziehung haben zu den von 
uns früher veröffentlichten Fällen von Überleitungsstörungen. 

Unsere Patientin stand unter Digitaliseinfluß. Den Nach¬ 
weiß, daß die Kammersystolenausfälle mit dieser Medikation in 
Zusammenhang stehen, können wir bei ihr nicht erbringen, weil 
die Patientin vor Beginn der Digitalismedikation noch nicht in 
unserer Beobachtung war und nach Beendigung derselben nicht 
lange genug auf der Klinik verblieb. Im Hinblick auf den Um- 


1) Zeitschrift f. exper. Pathologie und Therapie 2. Bd. p. 83 1905. 
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stand, daß sich in zwei der drei von ans früher beschriebenen 
Fällen von Kammersystolenausfall eine deutliche Beziehung zwischen 
Digitalismedikation und Kammersystolenausfall nachweisen ließ, und 
diese Beziehung in der Literatur mehrfach bestätigt ist, neigen wir 
der Ansicht zu, daß auch in diesem Falle eine Beziehung zwischen 
dem Kammersystolenausfall und der Digitalismedikation bestand. 

Bei unserer Patientin bestand zur Zeit regelmäßiger Herztätig¬ 
keit eine sehr lange Überleitungszeit zwischen Vorhof und 
Kammersystole. 

Auf diese Verlängerung der Überleitungszeit wurde schon bei 
Besprechung des ersten meiner früher publizierten Fälle von Über¬ 
leitungsstorung aufmerksam gemacht. Das Intervall a—cb betrug 
bei einer Vorhoffrequenz von 125 etwa 0,4 Sekunden. 1 ) 

Auch der zweite meiner früher publizierten Fälle zeigte ins¬ 
besondere bei höherer Vorhoffrequenz eine deutliche Verlängerung 
des Intervalls a—cb. 

J. Mackenzie hat darauf wiederholt aufmerksam gemacht, 
daß bei Fällen, die zu Kammersystolenausfall neigen, eine Ver¬ 
längerung der Überleitungszeit zur Zeit regelmäßiger Herztätigkeit 
besteht, zuletzt in seiner Mitteilung „Clinical methods for recogni- 
zing heartblock“. 2 3 * ) 

A. W. Hewlett 8 ) beschreibt in seinem Fall von „Digitalis- 
heartblock“ desgleichen ein besonders langes a—c-Intervall. Es 
betrug, solange sein Patient nicht unter Digitaliseinfluß stand, 0,2 
bis 0,25, sobald er Digitalis nahm 0,25—0,4 Sekunden. 

Die Vorhoffrequenz betrug bei unserem Falle etwa 80 in 
der Minute. Diese Frequenz liegt zwar noch im Bereich der Norm, 
jedoch schon an der oberen Grenze. In den drei früher von uns 
beschriebenen Fällen von Kammersystolenausfall bestand eine Vorhof- 
tachysystolie zur Zeit des Vorkommens der Kammersystolenausfälle. 
Es stimmt also in Bezug auf die Vorhoffrequenz der vorliegende 
Fall mit unseren früheren Fällen nur insofern überein, als unter 
Digitaliseinfluß keine Herabsetzung der Vorhoffrequenz bestand. 

Wie H. E. Hering in seinem Referate hervorhebt, war „in 
keinem der bis jetzt veröffentlichten, durch Digitalis verursachten 

1) 1. c. p. 88. 

2) J. Mackenzie, Clinical method for recognizing heartblock. British 
medical Journal, 20. Okt. 1906. 

3) A. W. Hewlett, Digitalisheartblock. Journ. of Amer. med. Association. 

Vol. 48 p. 47—50, 5. Jan. 1907. 
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Fälle von zeitweiligem Kammersystolenausfall die Vorhoffrequenz 
herabgesetzt“. 1 2 ) 

Die allgemeine Gültigkeit dieses Befundes erfährt bei Durch¬ 
sicht der neueren Literatur eine Einschränkung durch den von 
A. W. Hewlett mitgeteilten Fall. Hewlett’8 Patient hatte zur 
Zeit der Aufnahme eine Pulszahl, die zwischen 87 und 90 in der 
Minute variierte. Als der Patient Digitalis bekam, sank der Puls 
„ziemlich plötzlich auf 46—60 in der Minute, indem er gleichzeitig 
unregelmäßig wurde“. 3 ) Die Ausmessung der zu dieser Zeit auf¬ 
genommenen Kurven ergab, daß die Vorhoffrequenz hierbei herab¬ 
gesetzt war; sie betrug etwa 60 in der Minute. 

Zu Zeiten regelmäßiger Herztätigkeit, in denen keine Tendenz 
zu Kammersystolenausfall bestand, konnte man in unserem vor¬ 
liegenden Falle Kammersystolenausfall durch Vagusdruck 
auslösen. 

Hierin stimmt letzterer Fall mit dem zweiten der drei früher 
beschriebenen Fälle von Überleitungsstörung überein. 

Während jedoch bei dem früheren Falle „beim Vagusdruck¬ 
versuch als allein sichtbare Wirkung Kammersystolenausfall auf¬ 
trat“, 8 ) ohne daß eine die Vorhoffrequenz herabsetzende Wirkung 
des Vagus zu konstatieren war, kommt es im vorliegenden Falle 
außer zu Kammersystolenausfällen noch zu Vorhofstillständen, auf 
deren Bedeutung wir noch zurückkommen werden. 

Soweit uns bekannt ist, liegen bisher keine weiteren Unter¬ 
suchungen über Vagusdruck und Kammersystolenausfall vor; nur 
J. Mackenzie berichtet in seiner Mitteilung „Clinical methods 
of recognizing heartblock“, daß er in einem Falle, der nach Digitalis¬ 
verabreichung Kammersystolenausfälle zeigte, bei Vagusdruck keinen 
„Herzblock“ bekam. 

Vorhofsystolenausfälle. 

An der Hand der Arterien- uud Venen pulskurven unseres Falles 
konnten wir zeigen, daß es bei ihm zu Vorhof- und Kammerstill¬ 
ständen kommen kann, deren Zeitwert ein Vielfaches der Dauer 
einer Vorhofperiode bei regelmäßiger Herztätigkeit beträgt. 

Diese Tatsache läßt sich am besten verstehen, wenn man an¬ 
nimmt, daß zur Zeit dieser Vorhof- und Kammerstillstände eine 


1) Verhandl. des 23. Kongr. f. int. Med. p. 153. 

2) 1. c. p. 2 des Sep.-Abdr. 

3) 1. c. p. 110. 
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zeitweilige Überleitnngsstörung zwischen dem Bildongsort der Ur¬ 
sprungsreize und dem Yorhofe vorliegt. 

Obgleich H. E. Hering im Jahre 1900 an absterbenden 
Eaninchenherzen, bei denen aber die Kammern nicht mehr schlugen, 
die Beobachtung gemacht hatte, „daß erst auf mehrere Pulsationen 
der Vene eine Vorhofskontraktion folgt“, 1 2 3 ) schien die Annahme einer 
solchen Überleitnngsstörung zur Deutung klinischer Befunde so 
lange wenig berechtigt, als nicht der Nachweis erbracht war, daß 
Überleitungsstörungen dieser Art im Säugetierexperiment auch unter 
solchen Umständen Vorkommen, die noch mit dem Leben des Ver¬ 
suchstieres vereinbar sind. 

Dieser Nachweis wurde im Jahre 1906 von H. E. Hering in 
seiner Mitteilung „Überleitungsstörungen von Säugetierherzen mit 
zeitweiligem Vorhofsystolenausfall“*) erbracht, so daß nunmehr 
kein Grund vorliegt, an der Möglichkeit des Vorkommens derartiger 
Überleitungsstörungen beim Menschen zu zweifeln. 

Bisher sind folgende klinische Befunde veröffentlicht worden, 
bei deren Deutung Überleitungsstörungen von dem Bildnngsort der 
Ursprungsreize zum Vorhof in Betracht kommen. 

In einer im Jahre 1902 erschienenen Mitteilung „The cause 
of heart irregularity of influenza“ hat J. Mackenzie eine Arterien- 
und Venenpulskurve eines Falles veröffentlicht, an der zu sehen ist, 
daß bei sonst regelmäßigem Vorhofrhythmus an zwei Stellen (°° in 
Fig. 4) die Vorhofwelle fehlt. 

Wenn an diesen Stellen der Vorhof, wie Mackenzie meint, 
nicht geschlagen hat, läge hier eine Überleitungsstörung von der 
Bildungsstätte der Ursprungsreize zum Vorhof vor. Leider ist die 
Venenpulskurve sehr klein und wenig deutlich, so daß dieselbe 
nicht sehr überzeugend wirkt. 

Im Jahre 1905 hat Joachim in einer Mitteilung „Vier Fälle 
von Störung der Beizleitung im Herzmuskel“ 4 ) eine Arterien- und 
Venenpulskurve abgebildet, die er als Überleitungsstörung von der 
Vene zum Vorhof deutet. Was soeben über die Mackenzie’sehen 
Kurven gesagt wurde, gilt noch vielmehr hier: die Kurven sind zu 
undeutlich, um überzeugen zu können. 

Im Jahre 1906 veröffentlichte K. F. Wenckebach in seinen 

1) Zur experimentellen Analyse der Unregelmäßigkeiten des Herzschlages. 
Pilüger’s Arch. Bd. 82 p. 22. 

2) Zeitschr. f. exp. Path. u. Ther. Bd. 3 p. 511 1906. 

3) British, med. Journal Nov. 1. 1902. 

4) Arch. f. klin. Med. 65. Bd. p. 373 1905. 
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„Beiträgen zur Kenntnis der menschlichen Herztätigkeit“ Kurven, 
die ihm von Gerhardt zur Analyse überlassen worden waren. 
Diese Kurven lassen sich in der Tat wohl nicht anders deuten, 
als im Sinne Wenckebach’s, nämlich, daß es sich „um Ausfall 
einer Vorhofsystole durch Leitungsstörung handelt“. 

Schließlich hat 1907 noch A. W. Hewlett in seiner Mitteilung 
„Digitalis heart-block“ Kurven mitgeteilt, die er wohl mit Recht 
als Überleitungsstörung zwischen den Vorhöfen und den Einmün¬ 
dungsstellen der großen Hohlvenen deutet. 1 ) 

K. F. Wenckebach und A. W. Hewlett haben genaue Aus¬ 
messungen der Länge der einzelnen Vorhofperioden vorgenommen. 
Aus diesen geht hervor, daß die Dauer einer langen Vorhofperiode, 
während der ein Vorhofsystolenausfall besteht, stets kürzer ist als 
die Dauer zweier normaler Vorhofperioden. Diese Differenz tritt 
besonders deutlich hervor, wenn man die Dauer einer langen Periode 
mit der Dauer der ihr unmittelbar folgenden kurzen Periode ver¬ 
gleicht, da die letztere deutlich länger ist als die übrigen kurzen 
Vorhofperioden. 

Auch in unseren Kurven erkennt man bei genauer Ausmessung, 
daß die lange Vorhofperiode deutlich kürzer ist, als es dem doppelten 
Zeitwerte der folgenden kurzen Vorhofperiode entspricht. 

Die Erklärung dieser Erscheinung ist wohl die, daß nach dem 
Vorhofsystolenausfall der Übergang der Erregung von dem Orte 
der Bildung der Herzreize zum Vorhof viel schneller erfolgt als 
bei einem Herzschlag, dem kein Vorhofsystolenausfall voran¬ 
gegangen ist. 

Wie bereits erwähnt wurde, beträgt der Zeitwert der langen 
Vorhofperioden, welche als Folge des Vagusdruckes auftraten, fast 
immer nahezu ein Vielfaches der kurzen Vorhofperioden, in denen 
der Vorhof schlägt, wenn jedem Ursprungsreize eine Vorhofsystole 
entspricht. Dieser Umstand legt den Gedanken nahe, daß die Wir¬ 
kung des Vagus auf den Vorhof in unserem Falle darin besteht, 
daß ohne Änderung des Rhythmus der Ursprungsreize Vorhof- 
systolenausfall erfolgt. 


4) G. A. Gibson bildet in seiner Mitteilung „Fnrther observations on 
heart-block“ (The Practioner May 1907) Kurven ab. aus denen nach seiner Mei¬ 
nung hervorgeht, daL' eine Verzögerung der Überleitung von der V. cava sup. 
zum rechten Vorhof vorliegt. Es wird sich jedoch schwerlich jemand überzeugen 
lassen, dal» die Zacke s in Fig. 1, 3, 5 eine Hohlvenenkontraktion beweist. 

Deutsches Archiv f. kl in. Medizin. 94. H<i. 20 
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Unter dieser Voraussetzung zeigt unser Fall eine bemerken s^ 
werte Übereinstimmung in seinem Verhalten gegenüber dem Vagus¬ 
druck mit dem von uns früher mitgeteilten Fall, als in beiden 
Fällen keine Änderung im Rhythmus der Ursprungsreize bei Vagus¬ 
druck auftrat. Während sich die Vaguswirkung in unserem früheren 
Fall lediglich in einer Hemmung der Überleitung der Erregung 
vom Vorhof auf die Kammer äußerte, würde sie sich in unserem 
vorliegenden Falle sowohl als eine solche Hemmung als auch als 
eine Hemmung der Überleitung der Erregung von der Bildungsstätte 
der Ursprungsreize zum Vorhof darstellen. 

Bei Besprechung unseres früheren Falles waren wir haupt¬ 
sächlich auf Grund der Erwägung, daß einerseits Digitalis centrale 
Vaguserregung verursacht, andererseits in diesem Falle beim Vagus¬ 
druckversuch eine isolierte Vaguswirkung auf die Überleitung der 
Erregung vom Vorhof zur Kammer auftrat, zu der Annahme ge¬ 
langt. daß die spontanen Kammersystolenausfälle zur Zeit des Digitalis¬ 
einflusses auf eine durch Digitalis bedingte Vaguserregung zu be¬ 
ziehen sind. 

Auf Grund analoger Erwägungen möchten wir auch im vor¬ 
liegenden Falle annehmen, daß die spontanen Kammersystolen- und 
Vorhofsystolenausfalle auf eine durch die Digitalismedikation be¬ 
dingte Vaguserregung zurückzuführen sind. 

Leider fehlt uns zu einer weiteren Bestätigung dieser vor¬ 
läufigen Annahme im vorliegenden Falle ein Atropinversuch, der 
wegen der Kürze des klinischen Aufenthaltes der Pat. nicht ge¬ 
macht werden konnte. 

Automatische Kamm er sch läge. 

Wenn in unserem Falle beim Vagusdruckversuch infolge 
Kammersystolenausfalles und eines sich daran unmittelbar an¬ 
schließenden, wohl durch Vorhofsystolenausfall bedingten Vorhof¬ 
stillstandes ein längerer Kammerstillstand auftrat, so kam es unter 
Umständen vor, daß der erste Kammerschlag nach dein Stillstand 
unabhängig vom Vorhof erfolgte. (Fig. 8—10 bei a.) 

Wir haben uns nun die Frage vorgelegt, ob dieser von der 
Vorhoftätigkeit unabhängige Kammerschlag ein automatischer 
Kammerschlag oder ein atrioventrikulärer Herzschlag ist. 

Gegen die Annahme eines atrioventrikulären Herzschlages 
spricht der Umstand, daß keine Änderung des Vorhofrhythmus 
stattfindet. 

Für die Annahme eines automatischen Herzschlages fällt ins 
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Gewicht, daß der von der Kammer unabhängige Kammerschlag stets 
in einem ganz bestimmten Intervall nach dem letzten vom Vorhof 
abhängigen Kammerschlag auftritt, dessen Länge 9—10 Fünftel- 
seknnden beträgt, ferner, daß da, wo zwei von der Vorhoftätigkeit 
unabhängige Kammerschläge unmittelbar einander folgen, dies stets 
in dem genannten Intervall geschieht, dessen Zeitwert der Herz¬ 
schlagzahl des automatisch schlagenden menschlichen Herzens ent¬ 
spricht. 

Es wäre allerdings zu erwarten, daß der präautomatische 
Kammerstillstand, d. h. jene Pause, welche zwischen der letzten 
vom Vorhof abhängigen Kammerkontraktion und der ersten auto¬ 
matischen Kammerkontraktion liegt, länger ist als die Dauer einer 
Kammerperiode zur Zeit bestehender Kammerautomatie. 

Wir haben jedoch bei unserem Falle in dem Umstand, daß die 
Patientin unter Digitaliseinfluß stand, ein Moment gegeben, das eine 
Verkürzung des präautomatischen Kammerstillstandes erklären kann. 

In einer im Jahre 1906 veröffentlichten, am Säugetierherzen 
durchgeführten experimentellen Untersuchung über die Erzeugung 
des Kammersystolenausfalles und der Dissoziation durch Digitalin 
konnte v. Tabora 1 ) zeigen, daß dem Digitalin die Eigenschaft 
zukommt, die Kammerautomatie zu steigern. Die Steigerung der 
Kammerautomatie äußert sich unter anderem in einer Verkürzung 
des präautomatischen Kammerstillstandes. Wie kurz der prä- 
automatische Kammerstillstand werden kann, geht aus den Aus¬ 
führungen v. Tabora’s über die nach Digitalininjektion am intakten 
Herzen bei erhaltenen Vagis auftretenden Kammersystolenausfälle 
hervor (p. 504): 

„In der Anfallspause erholt sich die Überleitung wieder, so 
daß sie beim nächsten Schlage normal oder noch kürzer als normal 
sein müßte; der Leitungsreiz kann hier jedoch nicht effektiv werden, 
da in der kurzen Pause des Kammersystolenausfalles, die hier dem 
.stoppage’“ (d. i. präautomatischen Kammerstillstand) „gleich zu 
setzen ist, die Kammerautomatie schon erwacht ist, und erst beim 
übernächsten Schlage vermag der Leitungsreiz sich wieder ge¬ 
wissermaßen Bahn zu brechen.“ 

Die eben angeführten experimentellen Untersuchungen unter¬ 
stützen unsere Vermutung, daß die in unserem Falle von der Vor¬ 
hoftätigkeit unabhängigen Kammerschläge als automatische Kammer¬ 
kontraktionen aufzufassen sind. 

1) Zeitschr. für exper. Pathol. u. Ther. Bd. 3 p. 499 1906. 

20 * 
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Bei Durchsicht der Literatur haben wir zwei Fälle gefunden, 
bei denen nach einem durch Kammersystolenausfall bedingten 
Kammerstillstand eine von der Vorhoftätigkeit unabhängige Kammer¬ 
kontraktion aufgetreten ist, während ungefähr gleichzeitig mit der¬ 
selben oder unmittelbar nach derselben eine Vorhofsystole erfolgte,, 
die dem Rhythmus der Vorhoftätigkeit entsprach. 

Der eine Fall ist von J. Mackenzie in seiner Mitteilung 
„The cause of heart irregularity in influenza“ J ) veröffentlicht: in 
Fig. 2 und 3 der letzteren Mitteilung sind die betreffenden Kurven 
abgebildet. M. ist bei der Analyse dieser Kurven zu dem richtigen 
Schlüsse gekommen, daß hier der Ventrikel nicht dem Vorhofrhyth¬ 
mus folgt. 

Der andere Fall ist in jüngster Zeit von Joachim unter dem 
Titel „Ein atypischer Fall von Störung der Reizleitung im Herz¬ 
muskel“ *) mitgeteilt worden. Die besprochene Erscheinung ist in 
Kurve 1 seines Aufsatzes zu sehen. 

J o a c h i m ist der Ansicht, daß die nach einer längeren Kammer¬ 
pause auftretende Kammersystole, der die vergrößerte a-Welle 
folgt, von der ihr vorhergehenden Vorhofsystole ausgelöst ist. Die 
Überleitungszeit (gemessen an dem Intervall Vorhofwelle-Herzstoß) 
würde dann etwa 3% Fünftelsekunden betragen, was nach unseren 
klinischen und experimentellen Erfahrungen viel zu lang ist; denn 
die Überleitungszeit, die in der Norm etwa ‘/io Sekunde beträgt,, 
verlängert sich nie auf diesen Wert. Es handelt sich hier viel¬ 
mehr darum, daß ein Kammersystolenausfall erfolgt und während 
der Kammerpause eine von der Vorhoftätigkeit unabhängige Kammer- 
kontraktiou auftritt, ein Umstand, den J. gar nicht in Betracht ge¬ 
zogen hat. 

Möglicherweise geht die Erregung, welche diese Kammer¬ 
kontraktion auslöst, von der Gegend des Übergangsbündels aus, 
und es fehlt eine Änderung im Vorhofrhythmus nur deshalb, weil 
der Vorhof unmittelbar vor dem Zeitpunkt, in dem er von der vom 
Übergangsbündel ausgehenden Erregung getroffen wurde, in nor¬ 
maler Weise zu einer Kontraktion angeregt worden war. 

Uns ist der atrioventrikuläre Ausgangspunkt der Erregung in 
diesem Falle deshalb wahrscheinlich, weil es in Kurve 2 zur Zeit 
der von der Vorhoftätigkeit unabhängigen Kammersystolen zu einer 
Änderung des Vorhofrhythmus gekommen ist. 


1) British medical jonrnal Xov. 1. 1902. 

2) Berl. klin. Wochenschr. Nr. 19 p. 911 1908. 
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Im Falle von Mackenzie handelt es sich wahrscheinlich um 
«ine automatische Kammerkontraktion, da die Kammerpause 10 
Fünftelsekunden beträgt, also ungefähr der Kammerschlagzahl des 
Automatisch schlagenden Herzens entspricht. Eine Angabe, ob der 
Fall unter Digitaliseinfluß stand, findet man nicht. 

Zusammenfassung. 

Im vorliegenden Falle ließ sich auf Grund gleichzeitiger Auf¬ 
nahme des Arterien- und Venenpulses das Vorkommen von Kamm er- 
systolenausfällen mit und ohne Vorhofsystolenausfälle 
nachweisen. 

Beim Vagusdruck konnte man auch zur Zeit regelmäßiger 
Herztätigkeit Kammersystolenausfälle und Vorhofstill¬ 
stände, die wahrscheinlich durch Vorhofsystolenausfälle 
bedingt waren, auslösen. 

Während der beim Vagusdruck auftretenden langen Kammer¬ 
stillstände kam es unabhängig von der Vorhoftätigkeit zu Kammer¬ 
kontraktionen, die wohl als automatische aufzufassen sind. 
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Nene Beweise für die vaskuläre Entstehung der 
Lungenschwindsucht 

Von 

Prof. Aufrecht 

in Magdeburg. 

(Mit Tafel III, IV.) 

Im Jahre 1900 habe ich *) auf dem internationalen medizinischen 
Kongreß zu Paris meine von den bisherigen Angaben abweichenden 
anatomischen Befunde über die Struktur des Lungentuberkels mit¬ 
geteilt und die hierauf bezüglichen Abbildungen vorgelegt. Ich 
meinte den Nachweis führen zu können, daß die Entstehung des 
Lungentuberkels mit der Endausbreitung der Lungenarterie zu¬ 
sammenhängt. Wenn dies richtig war, dann ergab sich hieraus 
selbstverständlich die Hinfälligkeit der bis dahin allgemein gültigen 
Anschauung, daß die Lungentuberkulose durch Einatmung des 
Tuberkelbazillus entsteht, der an der Endausbreitung der Luftwege 
sein deletäres Werk beginnen sollte. Diese Anschauung konnte 
um so weniger haltbar sein, weil — mit einer Ausnahme — kein 
Versuch gemacht worden oder geglückt ist, die erste Einwirkung 
des Tuberkelbazillus auf das Gewebe, mit dem er durch Einatmung 
in Berührung gekommen sein sollte, zu erweisen. 

Mit jener Ausnahme meine ich die Mitteilung Birch-Hirsch- 
feld’s 1 2 ), in welcher er seine Behauptung, daß die tuberkulöse 
Lungenschwindsucht im ersten Stadium sich in der Regel als 
Schleimhauttuberkulose in einem mittelgroßen Spitzenbronchus dar¬ 
stellt, durch ein ausreichendes Beweismaterial gestützt zu haben 

1) Aufrecht, XIII. Congres international de mSdecine. Paris 1900. Section 
de pathologie interne p. 654. — Ursache und örtlicher Beginn der Lungenschwind¬ 
sucht. Berliner klinische Wochenschrift 1900 Nr. 27. 

2) Birch-Hirschfeld, Über den Sitz und die Entwicklung der primären 
Lungentuberkulose. Deutsches Archiv für klin. Medizin 1899 Bd. 64 p. 58. 
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glaubte. Wenn ich bisher auf eine Erörterung dieser Mitteilung 
nicht näher eingegangen bin, so geschah es nur darum, weil ich 
bis jetzt vor einem unlösbaren Widerspruche zwischen den Er¬ 
gebnissen der Birch-Hirschfeld'sehen Untersuchungen und 
meiner eigenen gestanden habe. Nun aber ist es mir möglich, 
diesen Widerspruch aufzuklären und ich hoffe, daß auch meine 
Leser zu der Ansicht kommen werden, diese Aufklärung sei im 
Sinne der vaskulären Entstehung der Lungentuberkulose aus¬ 
gefallen. 

Zunächst aber muß ich, um eine Übersicht über alle für 
die vaskuläre Entstehung der Lungentuberkulose von 
mir erbrachten Beweise zu bieten, in Kürze erwähnen, was 
ich bis zum Jahre 1905 festgestellt habe, um im Anschluß hieran 
meine neuen Befunde zu schildern. Denn erst eine Zusammenfassung 
meiner früheren und meiner neuen Befunde ermöglicht eine voll¬ 
kommene Deutung aller bei der Lungentuberkulose vor sich gehenden 
Veränderungen in der Lunge, gibt also die Grundlage für eine 
objektive Beurteilung des Werdeganges der Krankheit. 

Den Ausgang nahmen meine ersten Untersuchungen von dem 
Befunde einzelner isolierter, etwa bohnengroßer käsiger Herde in 
der Lungenspitze. Nächst sonstigen schon in diesem Archiv') und 
in meinem Werke über die Lungenschwindsucht*) erörterten Gründen, 
welche dafür sprechen, daß die Lungenspitzentuberkulose mit einer 
durch den Tuberkelbazillus verursachten Wanderkrankung der 
kleinsten Pulmonalarterienzweige, aber nicht mit einer Erkrankung 
der feinsten Bronchien und ihrer Schleimhaut zusammenhängt, 
durfte ich als ganz besonders beweisend einen Fall ansehen, in 
welchem sich als einzige tuberkulöse Veränderung 2 bohnengroße 
Herde in der rechten Lungenspitze fanden und durch den Mikrotom¬ 
schnitt der eine dieser beiden Herde so getroffen war, daß derselbe 
als ein mit dem zugehörigen Gefäß zusammenhängendes Ganzes 
sich darstellte. In dem Lumen des Gefäßes, dessen Wand durch 
eingelagerte Zellen beträchtlich verdickt war, lag ein Thrombus, 
welcher an der einen Seite der Wand adhärent geblieben war. 
Nach der Peripherie hin ging das Gefäß in eine amorphe brüchige 
Masse über, die genau der Größe des käsigen Herdes entsprach. 
Ich folgerte hieraus, daß die Entstehung des Herdes auf einer 

1) Aufrecht, Die Genese der Lungenphthise und die Verschiedenheit der 
mit dem Namen „Tuberkel“ bezeichneten Gebilde. Dieses Archiv 1903 Bd. 75 
p. 193. 

2) Pathologie und Therapie der Lungenschwindsucht. Wien, Hölder 1905. 
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Nekrose des Gewebsabschnittes beruhte, welchem das Blut, d. h. die 
Ernährung durch die Thrombose des Gefäßes entzogen war. Außer¬ 
dem fanden sich in demselben mikroskopischen Objekt zwei Quer¬ 
durchschnitte kleinerer Gefäße mit verdickter Wand, deren Lumen 
vollkommen thrombosiert war. Sie führten zu dem zweiten der 
vorhandenen Herde. (Vgl. die Abbildungen in diesem Archiv Bd. 75, 
Taf. III, Fig. 1 und in meinem Werke p. 14 Fig. 1.) 

Auf Grund der Tatsache, daß der käsige tuberkulöse Herd sich 
als Endausbreitung eines thrombosierten Gefäßes mit stark verdickter 
Wand präsentierte, hielt ich die Schlußfolgerung für gerechtfertigt, 
daß die Gefäßwandverdickung und die Thrombose der Bildung des 
Herdes voraufgegangen sein müssen. 

In einem zweiten Falle bestand die einzige tuberkulöse Ver¬ 
änderungaus zwei etwas mehr als bohnengroßen käsigen Herden in 
der rechten Lungenspitze und unterhalb derselben, durch normales 
Lungengewebe getrennt, lag eine kleine Zahl grauweißer oder hell¬ 
grauer Knötchen von Hirsekorngröße und darunter. Diese Knötchen 
aber erwiesen sich als Durchschnitte kleinster Gefäße mit verdickter 
Wand. (Vgl. dieses Archiv Bd. 75, Taf. TV, Figg. 3 u. 4 und mein 
Werk p. 30-31, Fig. 8, 9.) 

Meine Befunde brachten mich auf die Vermutung, daß die Bildung 
tuberkulöser käsiger Herde ebenso wie die Entstehung submiliarer 
grauer Tuberkel mit Blutgefäßen, aber nicht mit Luftröhrenzweigen 
im Zusammenhang steht. 

Nach diesen Beobachtungen ging ich an die Untersuchung 
kleinster käsiger Tuberkel, wie sie häufig bei vorgeschrittener 
chronischer Lungenphthise in den Unterlappen oder bei subakut 
verlaufener Lungentuberkulose in allen Lungenlappen ziemlich 
gleichmäßig zerstreut sich finden. An diesen Tuberkeln ließ sich 
feststellen, daß sie aus einem peripheren Abschnitte, gleichsam einer 
Schale bestanden, die in einer je nach dem Alter mehr oder weniger 
reichlich entwickelten bindegewebigen Grundsubstanz zahlreiche 
Granulationszellen mit eingestreuten roten Blutkörperchen enthielt, 
während der zentrale Teil, welcher sich zum peripherischen an 
Größe etwa wie der Kern zur Schale einer Nuß verhielt, entweder 
aus einer amorphen Substanz bestand, welche mit der in dem eben 
erwähnten bohnengroßen käsigen Herde vollkommen übereinstimmte 
oder ein strahliges Aussehen hatte; die Strahlen gingen vom Zentrum 
aus nach allen Richtungen der Peripherie hin. In der Nachbar¬ 
schaft dieser Tuberkel lagen häufig Gefäße mit stark verdickter 
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Wand. (Vgl. die Abbildungen in diesem Archiv Bd. 75, Taf. IV, Fig. 1, 
und in meinem Werke p. 16, Fig. 2.) 

Die Entstehung dieses strahligen Aussehens war mir zunächst 
unverständlich; bis mir ein günstiger Zufall Aufklärung brachte. 
In einem Falle von rasch verlaufener Lungentuberkulose fand ich 
den Anfang der Entstehung des käsigen Tuberkels. Ein Präparat 
zeigte das in der Längsrichtung getroffene, den Tuberkel fast voll¬ 
ständig durchsetzende Endgefäß, dessen Wand verdickt war und 
in dessen Lumen die Blutkörperchen zu einer einheitlichen Masse 
zusammengescbmolzen waren. Der ganze Tuberkel bestand eigentlich 
nur aus den zu diesem Endgefäß gehörigen mit Blut strotzend ge¬ 
füllten Kapillaren (vgl. die Abbildungen in diesem Archiv Bd. 75, 
Taf. III, Fig. 2 und in meinem Werke p. 17 Fig. 3). Somit war 
jenes vorher geschilderte strahlige Aussehen des schon mit einem 
demarkierenden bindegewebigen Walle versehenen Tuberkels nur 
ein weiter vorgeschrittenes Stadium, in welchem die Kapillaren 
nach Resorption ihres Inhalts zusammengesunken waren. 

Das Ergebnis meiner mikroskopischen Untersuchung von Lungen¬ 
tuberkulosefällen kam also darauf hinaus, daß die Entstehung 
des Lungentuberkels auf eine Erkrankung der termi¬ 
nalen Zweige der Lungenarterie zurückzuführen ist, 
also nicht durch Inhalation des Tuberkelbazillus bedingt sein kann. 

Zur Sicherung dieses Ergebnisses trug auch noch der Umstand 
bei, daß der Milz- und der Nierentuberkel, für deren Entstehung 
die Inhalation des Tuberkelbazillus doch gar nicht maßgebend sein 
kann, die gleiche Struktur aufweisen, wie der Lungentuberkel. 
Auch hier findet sich im Zentrum des Tuberkels ein Blutgefäß, 
dessen Wand selbst in Fällen, wo schon eine vollständige Ver¬ 
käsung besteht, noch sehr gut nachweisbar ist (vgl. mein Werk 
p. 22, Fig. 6). 

Von größter Bedeutung für die Lösung der ganzen Frage aber 
war das Tierexperiment. Ich führte bei Kaninchen durch eine 
Ohrvene Tuberkelbazillen in das Blut ein, die selbstverständlich 
zunächst in die kleinsten Zweige der Lungenarterie geraten müssen. 
In solchem Falle aber kommt nach 2—3monatiger Dauer des Ex¬ 
periments eine Lungentuberkulose zustande, und die Lungen sind 
von käsigen Tuberkeln durchsetzt, deren anatomische Struktur mit 
derjenigen des menschlichen Tuberkels vollkommen übereinstimmt. 
Auch die Verdickung der Gefäße in der Umgebung des experimentell 
erzeugten Tuberkels kommt in gleicher Weise vor, wie ich sie 
beim Menschen gefunden habe. Hier aber im Experiment konnte 
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ich außerdem feststellen, daß die verdickte Gefäßwand von außer¬ 
ordentlich zahlreichen Tuberkelbazillen durchsetzt war, daß die¬ 
selben mit dem Blute zugeführt hier zuerst sich angesiedelt und 
die Wandverdickung veranlaßt haben müssen, und daß erst von 
hier aus eine Ausbreitung der Bazillen bis zu dem peripherisch 
gelegenen nekrotischen Herd, also in den käsigen Tuberkel hinein 
stattgefunden haben muß. 

In ganz gleicher Weise waren bei menschlicher Lungentuber¬ 
kulose in den neben den käsigen Tuberkeln liegenden, durch Zell¬ 
vermehrung verdickten Gefäßwänden zahlreiche Tuberkelbazillen 
nachweisbar. Auch reichliche rote Blutkörperchen fanden sich 
dazwischen vor. (Vgl. die Abbildungen in diesem Archiv Bd. 75, 
Taf. IV, Fig. 2 und in meinem Werke p. 25, Fig. 7.) 

Ich konnte also wie bei einer mathematischen Gleichung sagen i 
Da die auf dem Blutgefäßwege beim Tiere eingeführten Tuberkel¬ 
bazillen zuerst bei eigener Wucherung zur Vermehrung der Gefaß- 
wandelemente und dann zur Entstehung der käsigen Tuberkel 
führen, da die experimentell erzeugten käsigen Tuberkel mit denen 
des Menschen histologisch vollkommen übereinstimmen, und da auch 
beim Menschen in den durch Wucherung der zelligen Elemente 
verdickten Gefäßwänden zahlreich Bazillen vorhanden sind, so folgt 
daraus, daß die Gefäßwanderkrankung die Ursache der käsigen 
Tuberkel des Menschen ist, also eine Inhalation des Tuberkelbazillus 
dabei gar nicht in Frage kommt. 

Wie beim Menschen die Tuberkelbazillen in die 
Pulmonalarterie und ihre Zweige gelangen, habe ich 
schon näher erläutert (vgl. dieses Archiv Bd. 75, p. 231—234 und 
mein Werk p. 41—54). Hier kann ich nur kurz erwähnen, daß der 
sicherste und am häufigsten eingehaltene Weg von den Halsdrüsen 
aus durch Venen in das rechte Herz oder von Bronchialdrüsen aus 
durch die Arteria pulmonalis oder deren Zweige — wenn eine 
entzündliche Aulötung der Drüse an die Gefäßwand stattgefunden 
hat — bis in die feinsten Gefäße und Kapillaren führt. 

Aber in Anbetracht der auf tatsächliche Beobach¬ 
tungen gestützten Behauptung Birch-Hirschfeld’s: 
„die umschriebene tuberkulöse Bronchitis ist die 
häufigste Form der beginnenden Lungentuberkulose“ 
(1. c. p. 88) mußte ich mir sagen, daß entweder meine ganze An¬ 
schauung über die vaskuläre Genese der Lungentuberkulose eine 
irrtümliche ist oder in den H i r s c h f e 1 d’schen Deduktionen irgend¬ 
ein Fehler stecken muß. Seine eigene Schilderung hat auch in 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Neue Beweise für die vaskuläre Entstehung der Lungenschwindsucht. 315 

der Tat einen Haken. Derselbe liegt in den ersten zwei von ihm 
beschriebenen Fällen. Ich gebe dieselben in möglichst genauem 
Auszuge. 

Der erste von Birch-Hirschfeld erwähnte Fall (1. c. p. 88) be¬ 
traf eine am Puerperalfieber gestorbene Wöchnerin. Bei derselben fand 
sich ira rechten oberen Lungenlappen ein völlig isolierter etwa kirsch¬ 
kerngroßer tuberkulöser Herd. Er wurde durch eine umschriebene, fast 
ringförmige Verdickung der Wand eines Bronchus vierter Ordnung ge¬ 
bildet. Die infiltrierte Partie zeigte ein mattgraues homogenes trockenes 
Aussehen und ließ keine Knötchenbildung erkennen; sie begrenzte un¬ 
mittelbar das verengte Bronchiallumen und war nach der Peripherie 
von der noch erhaltenen äußeren Wandlage begrenzt. Mikroskopisch 
war im zentralen Teil des Ringes die Mukosa und zum Teil auch die 
Submukosa in eine homogene strukturlose Masse verwandelt, an der 
sich die Epithellage noch als schollige Schicht erkennen 
ließ. An der Peripherie konnte der Übergang in die mit 
erhaltenem Epithel bedeckte Schleimhaut verfolgt werden. 
Hier fand sich im subepithelialen Schleimhautlager hochgradige diffuse 
zellige Infiltration mit lebhafter Gefaßinjektion; von diesem Grundgewebe 
setzten sich Rieaenzellentuberkel ab. Auch unterhalb der verkästen 
Partie wurde in der Submukosa die Entwicklung typischer, frischer aus 
epitheloiden Zellen und Riesenzellen bestehender tuberkulöser Neubildung 
in Knötchenform nachgewiesen. Die zellige Infiltration setzte sich bis in 
das peribronchiale Gewebe fort, Tuberkelknötchen wurden jedoch weder 
in dem letzteren noch in den äußeren Lagen der Bronchialwand nach¬ 
gewiesen. 

Hier also zeigt das Epithel über der erkrankten Stelle des 
Bronchialzweiges keinen Defekt. Muß der Tuberkelbazillus durch¬ 
aus ohne Läsion der Epithellage in die tiefere Schleimhautschicht 
eingedrungen sein? konnte er nicht auch vom Blute aus dahin 
gelangen ? 

Im zweiten Falle, der einen 24 Jahre alten, durch einen Unfall zu 
Tode gekommenen Arbeiter betraf, fand sich im rechten Oberlappen ein 
bohnengroßer derber Herd, in welchen ein Bronchialzweig direkt hinein 
verlief in der Weise, daß.eine ca. 1 cm lange Strecke seiner Wand in 
ringförmiger Begrenzung in eine mattgrau bis blaugelblich verfärbte 
homogene Masse verwandelt war, während hier das Lumen spaltformig 
verengt war. Ein Zerfall war auch an der Oberfläche nicht 
nachweisbar, in der Peripherie war eine ganz schmale fibröse Lage als 
Rest der Bronchialwand erkennbar. Nur an einer Stelle im angrenzenden 
Lungengewebe fand sich eine Gruppe feiner grauer Tuberkel, sonst war 
die Lunge frei von Knötchenbildung. In einer kaum vergrößerten an« 
thrakotischen Lymphdrüse an der Bifurkation fand sich ein halbünsen- 
großer, homogener, graugelber Herd und einzelne eben erkennbare grau¬ 
durchscheinende Knötchen in seiner Peripherie. In den käsigen Massen 
des Herdes wurden Tuberkelbazillen nachgewiesen. 
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Also auch in diesem zweiten Falle kein Zerfall an der Ober¬ 
fläche der Schleimhaut über der erkrankten Stelle, aber in der 
Nachbarschaft feine graue Tuberkel, ganz wie in dem von mir oben 
(p. 310) beschriebenen Falle. Somit war ich zum mindesten berechtigt, 
mir zu sagen, daß es noch nicht nötig sei, die Angaben Birch- 
Hirschfeld’s als unwiderleglich anzusehen. 

Ähnlich erging es mir gegenüber der gründlichen Arbeit 
Tendeloo’s. 1 ) Seine für jeden Anhänger der Inhalationstheorie 
der Lungentuberkulose gewiß bestechende Annahme, „daß jede pro¬ 
liferative Lungentuberkulose auch die aerogene subepithelial „inter¬ 
stitiell“ also als eine geschlossene einsetzt, ist doch eine unbe¬ 
wiesene, und seine Auffassung, „daß die geschlossene Tuberkulose 
sich in eine offene umwandelt, indem Bazillen aus dem subepithelialen 
Tuberkel in dessen Umgebung und dann zwischen den Epithel- 
zellen hindurch (wo sie vorher eingedrungen sind!!) wiederum an 
die Oberfläche geraten, sobald exsudative Vorgänge, die neben den 
proliferativen entstehen, eine gewisse Ausdehnung erfahren, und 
Bazillen mit dem flüssigen oder zelligen Exsudat verschleppt werden“, 
muß jedenfalls weniger plausibel erscheinen, als die meinige, nach 
welcher die Lungentuberkulose anfangs eine geschlossene mit den 
Luftwegen nicht in Verbindung stehende ist, weil die Entstehung 
des Tuberkels von den Blutgefäßen ausgeht und erst später eine 
offene Tuberkulose zustande kommt, weil die vaskulär entstandenen 
Tuberkel überhaupt erst kürzere oder längere Zeit nach ihrer Aus¬ 
bildung in die Luftwege durchbrechen. 

Dagegen muß ich einen kardinalen Einwurf T e n d e 1 o o ’ s gegen 
meine Beweisführung als durchaus richtig anerkennen, wenn ich von 
drei anderen als unwesentlichen absehe. Letztere betreffen 1. meine 
übrigens von Ribbert 2 ) schon vor mir gemachte Angabe, daß der 
Tuberkelbazillus besonders reichlich in nekrotischem Gewebe wächst. 
T e n d e 1 o o erklärt das für unerwiesen, aber er sagt: „in frischem 
Käse können allerdings viele Bazillen Vorkommen; in älterem Käse 
sind sie aber spärlich und können oft nur durch den Tierversuch 
nachgewiesen werden“; 2. bemängelt Ten de loo die Abbildung in 
diesem Archiv Bd. 75, Taf. III, Fig. 1 und in meinem Werk p. 14, 
Fig. 1, welche den ganzen Durchschnitt durch einen bohnengroßen 
käsigen Turberkel darstellen soll, während er aus dieser Figur nur 

1) Tendeloo, Pathologische Anatomie der Lungenschwindsucht in Schroeder 
und Blumenfeld’s Handbuch der Lungenschwindsucht. Leipzig 1904. 

2) Ribbert, Über die Genese der Lungentuberkulose. Deutsche mediz. 
Wochenschr. 1902 Nr. 17 p. 301. 
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eine anämische Nekrose im peripherischen Gebiete einer Endarterie 
herausliest 3. habe ich nicht, wie Tendeloo meint, behauptet, 
daß große Käseknoten in der Leber nicht Vorkommen, sondern nur, 
daß sie selten Vorkommen. (Ygl. dieses Archiv Bd. 75, p. 223 und 
mein Werk p. 29.) 

Den kardinalen Einwurf erhebt Tendeloo mit Recht, indem 
er sagt: „wenn in der Umgebung von käsigen Knötchen benach¬ 
barte Gefäßchen mit verdickter Wand vorhanden sind, wie müßte 
man sich vorstellen, daß ein solches neben einem Gefäß liegendes 
Knötchen aus einer Gewebsnekrose hervorgegangen wäre, die ihrer¬ 
seits als Folge einer ganzen oder partiellen Verlegung dieses Ge¬ 
fäßes zu betrachten wäre“. 

Ich gestehe, diese schwache Stelle meiner Beweisführung von 
Anfang an sehr wohl erkannt zu haben; ich wußte nicht, wie das 
Vorkommen solcher in ihrer ganzen Peripherie verdickter Gefäße 
in nächster Nachbarschaft von Tuberkeln zu deuten sei. Mir blieb 
vorläufig weiter nichts übrig, als die Tatsache objektiv zu registrieren. 

Jetzt aber vermag ich durch eine Reihe weiterer 
Experimente, wie über die Birch-Hirschfeld’schen 
Befunde so auch über die Tatsache des Vorhanden¬ 
seins von Tuberkeln neben Gefäßen mit verdickter 
Wand Aufschluß zu geben und noch ein drittes Hin¬ 
dernis für die Anerkennung der Richtigkeit meiner 
Anschauung über die vaskuläre Genese der Lungen¬ 
schwindsucht zu beseitigen. Das letztere betrifft 
die von bewährten Forschern persönlich und lite¬ 
rarisch mir entgegen gehaltene Tatsache, daß eben¬ 
sogut wie Staubpartikel auch Tuberkelbazillen mit 
dem Luftstrom in die Alveolen gelangen können, und 
an dem Vorhandensein von Staubpartikeln im Alve¬ 
olarepithel sei doch nicht zu zweifeln. 

Gerade durch den Umstand, daß nach meinen Beobachtungen 
die Tuberkelbazillen nur auf dem Blutgefäßwege in die Lungen 
gelangen und daß von mir positive Beweise für diesen Weg er¬ 
bracht werden konnten, während die Entstehung der Lungen¬ 
schwindsucht durch Inhalation von Tuberkelbazillen bis jetzt eine 
reine Hypothese ist, wurde ich auf die Frage geführt, wodurch ist 
denn eigentlich der Beweis erbracht, daß Staubpartikel wirklich: 
durch Inhalation bis in die Lungenalveolen und in die Alveolar- 
epithelien gelangen? J ) Gibt es wirklich keinen anderen Weg? Was 

1) Um Mißverständnisse zu vermeiden, bemerke ich ausdrücklich, daß sich 
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geschieht mit kleinsten Partikeln, welche direkt in den Lungen¬ 
arterienkreislauf eingebracht werden? Welchen Einfluß üben sie 
auf das Lungengewebe aus? 

Vornahmen dieser Art sind schon des öfteren ausgefuhrt aber 
auf etwaige örtliche Veränderungen in der Lunge ist wenig oder 
gar nicht geachtet worden. Hauptsächlich wurde nach dem Ver¬ 
bleib der korpuskulären Stoffe — meist war Zinnober eingeführt 
worden — in und außerhalb der Blutgefäße der verschiedenen 
Organe geforscht und die Aufnahme der feinen Partikel durch 
weiße Blutkörperchen und andere zellige Gebilde in Betracht ge¬ 
zogen. 

Hoffmann und Langerhans erwähnen in ihrer Arbeit a ) be¬ 
züglich des Respirationsapparates nur, daß sie in Trachea und Larynx 
das Epithel und die Knorpel stets frei, öfter dagegen Zinnober im Binde¬ 
gewebe der Mukosa gefunden haben. Die Lungen zeichneten sich durch 
«inen reichlichen Gehalt von Zinnober aus, der bald stellenweise zusammen¬ 
gehäuft bald über das ganze Organ ziemlich gleichmäßig verbreitet war; 
was sich aus den vielen Kapillarembolien erkläre. Vom 90. Versuchs¬ 
tage an nahm der Zinnoberreichtum merklich ab. 

Ponfick*) macht bezüglich der Lunge keine näheren Angaben, 
er stellt aber die beachtenswerte Tatsache fest, daß man bei Fröschen, 
denen etwa 1—1 l j 2 ccm einer Zinnoberaufschwemmung in die Bauch¬ 
vene eingebracht ist, direkt an der Lunge oder am Mesenterium des nach 
Oohnheim kurarisierten Frosches beobachten kann, daß unmittelbar 


diese Frage nur auf die Inhalation trockenen Staubes in denjenigen Mengen be¬ 
zieht, welche unter natürlichen Lebensbedingungen (also mit Ausschluß von Ar¬ 
beiten in einer Atmosphäre die mit stark reizenden verstäubten Partikeln ge¬ 
schwängert ist, z. B. Sandstein, Thomasphosphat u. a. m ) von normal atmenden 
Lungen aufgenommen werden können. Bei der Aufnahme enorm großer Mengen 
Staubes, zumal wenn derselbe aus Substanzen besteht, welche auf die Schleim¬ 
haut der Luftwege reizend einwirken, oder wenn bei der Atmung Mundflüssig¬ 
keit in die Luftwege gelangen kann, wie bei Äthernarkosen und experimentell 
bei Vagusdurchschneidungen, sind die staubförmigen Substanzen mit der Mund¬ 
flüssigkeit oder mit der von der Bronchialschleimhaut abgesonderten Flüssigkeit 
gemischt und die Aspiration solcher Gemenge bis in die Alveolen ist unausbleib¬ 
lich. Ich habe diese Tatsachen in meinem Werke über die Lungenentzündungen 
in Nothnagel'« Pathologie und Therapie Bd. 14 Teil 2 (Vagusdurchschneidungen 
p. 249. — Ätliernarkosen p. 2.V2 — Pneumonokoniosen p. 203) auf Grund klini¬ 
scher, anatomischer und experimenteller Untersuchungen so eingehend erörtert, 
daß ich wohl nicht zu befürchten brauche, einer von vornherein irrtümlichen Auf¬ 
fassung bezichtigt zu werden. 

l i Hoffmann und Langerhans, Über den Verbleib des in die Zirku¬ 
lation eingofiihrten Zinnobers. Virchow’s Archiv 1869 Bd. 48 p. 304. 

2i Ton fick. Studien über die Schicksale körniger Farbstoffe im Organis¬ 
mus. Virchow’s Archiv 1809 Bd. 48 p. 1. 
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nach der Operation größere and kleinere Klumpen nnd Hänfen von 
Farbstoff durch die Oefäße mitgeschleppt werden, währeud einzelne färb* 
lose Zellen nur wenige Körnchen Zinnober enthalten. Schon nach einer 
halben Stunde konstatiert man eine Verminderung der freien Körnchen, 
während die Zahl der zinnoberführenden Zellen sich vermehrt hat. Nach 
3—4 Stunden sind nur noch intrazelluläre Körnchen wahrnehmbar und 
ausnahmslos nach 41 Stunden ist der Zinnober gänzlich aus den Blut¬ 
gefäßen verschwunden. Bei Kaninchen, Meerschweinchen und Hunden waren 
sowohl freier Zinnober als auch zinnoberhaltige Zellen nach 24—30 Stunden 
im Blute nicht mehr nachweisbar. 

Rütimeyer 1 ) erwähnt, daß Milch oder Zinnober nach Einführung 
in das Blutgefäßsystem in den ersten 2 Stunden nach der Infusion, in 
den Lungen sich fast so massenhaft vorfanden, wie in der Milz und der 
Leber und weit rascher aus denselben schwanden als aus den beiden 
letzteren Organen. 

Tondeloo 2 3 * * ) bemerkt nur, daß er nach Einspritzung einer geringen 
Menge wässeriger Aufschwemmung ganz feiner Zinnoberkörnchen in eine 
Ohrvene (bei Kaninchen) die Lungen sehr reich an diesen Körnchen ge¬ 
funden hat. Seine 2 Versuchstiere aber wurden Bofort (etwa 5 Minuten) 
nach der Einspritzung getötet. 

Wir sehen also, daß von den genannten Autoren ebensowenig 
wie von früheren das Vorkommen etwaiger histologischer Verän¬ 
derungen der Lunge in Betracht gezogen worden ist. Auch ich 
habe bei meiner Untersuchung über die Genese des Bindegewebes 8 ), 
bei Kaninchen Zinnober durch die Ohrvene eingeführt, aber nach 
Veränderungen in der Lunge nicht geforscht. 

Auf diese habe ich nunmehr mein ausschließliches Augenmerk 
gerichtet und kleine korpuskulare Substanzen durch die Ohrvene 
des Kaninchens in den Lungenkreislauf eingeführt. Dieser von 
mir schon bei der erwähnten Untersuchung eingeschlagene Ein- 
führnngsweg ist wohl der bequemste und sicherste. Denn die zur 
Anwendung kommenden Stoffe müssen ausschließlich in die Blut¬ 
gefäße gelangen. Nicht verständlich ist es mir, warum Hoffmann 
und Langerhans behauptet haben (1. c. p. 305), daß man bei 
dieser von mir empfohlenen Vornahme, „oft nicht ermessen kann, 
wieviel vom Farbstoff in das Gewebe, wieviel in den Kreislauf ge¬ 
langt ist.“ — Wenn die Ohrvene des Kaninchens vollkommen frei- 


1) Rütimeyer, Über den Durchtritt suspendierter Partikel aus dem Blute 
ins LymphgefäCsystem. Archiv für experiment. Pathologie 18&1 Bd. 14 p. 417. 

2) Tendeloo, Studien über die Ursachen der Lungenkrankheiteu. Wies¬ 
baden 1902 ]). 197. 

3) Aufrecht, Über die Genese des Bindegewebes nebst einigen Bemer¬ 

kungen über die Neubildung quergestreifter Muskelfasern und die Heilung per 

priraam intentionem. Yirchow's Archiv 1868 Bd. 44 p. 180. 
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gelegt d. h. auch aus ihrer bindegewebigen Scheide ausgelöst ist, 
kann man mit vollster Sicherheit den ganzen Inhalt der Pravaz- 
schen Spritze in das Blut einfiihren, ohne daß auch nur die ge¬ 
ringste Spur des angewendeten Stoffes in das Gewebe gelangt. 

Ich brachte also wie früher kleinste korpuskulare Stoffe bei 
Kaninchen in den Lungenblutlauf und zwar entweder Kohlenstaub 
oder Zinnober oder Ultramarin; stets wurde eine möglichst reich¬ 
liche Menge des Materials mit destilliertem Wasser verrührt, das 
Gemenge durch ein leinenes Tuch gegossen — um allzugroße Stücke 
zur Vermeidung einer Verstopfung der Nadel der Pr avaz’sehen 
Spritze zurückzuhalten — und dann zimmerwarm injiziert. 

Nachdem ich mich überzeugt hatte, daß Bolz- oder Knochen¬ 
kohle gar zu grobkörnig ist, stellte ich mir Kohlenstaub in feinsten 
Körnchen dadurch her, daß ich eine Porzellanschale dicht über die 
Flamme eines Stearinlichtes hielt und den so gewonnenen Ruß in der 
angegebenen Weise verwendete. Das Ergebnis dieser Versuche 
war ein überraschend vielseitiges. Die 3 Kaninchen, denen Kohlen¬ 
staub injiziert worden war (eins derselben erhielt im Zeitraum von 
7 Tagen 3 Injektionen von je 1 ccm, die beiden anderen je 1 In¬ 
jektion von 1 ccm) vertrugen die Injektionen ohne jede Störung der 
Atmung oder des Allgemeinbefindens und wurden zwischen dem 5. 
und 12. Tage durch Chloroformieren getötet. Makroskopisch war 
der Befund bei allen 3 Tieren ein nahezu vollkommen überein¬ 
stimmender. In und unter der Pleura pulmonalis waren dunkle 
Punkte bis zu Stecknadelkopfgröße sichtbar, und auf dem Durch¬ 
schnitt hatte ihre Umgebung ein etwas dunkleres Aussehen. Haupt¬ 
sächlich fanden sich diese dunklen Punkte im hinteren Abschnitte 
des Unterlappens. 

Auf die hier angegebene Örtlichkeit möchte ich ganz besonders 
hinweisen, zumal da der gleiche lokale Befund sich bei allen Ver¬ 
suchen auch bei der weiterhin zu erwähnenden Anwendung von 
Zinnober und Ultramarin hat feststellen lassen. 

Der hintere Abschnitt des Unterlappens ist beim Kaninchen 
die höchst gelegene Stelle der Lungen; also werden die kleinen 
Staubpartikelchen vom Blute gerade dahin befördert. Was aber 
von diesen gilt, das hat wohl in noch höherem Maße Gültigkeit 
für Tuberkelbazillen. Es läßt sich sehr gut aus dem Vorhandensein 
der Staubpartikel an' den höchsten Punkten der Kaninchenlungen 
folgern, daß auch die Tuberkelbazillen mit dem Blute zu den 
höchsten Punkten der menschlichen Lunge getragen werden. Beim 
Menschen aber sind in Anbetracht seines aufrechten Ganges diese 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Neue Beweise für die vaskuläre Entstehung der Lungenschwindsucht. 319 


höchsten Punkte die Lungenspitzen. Damit wäre die ein¬ 
leuchtendste Erklärung gegeben, warum die chro¬ 
nische Lungentuberkulose des Menschen fast aus¬ 
nahmslos in den Lungenspitzen einsetzt. 

Übrigens muß sich diese Frage auf experimentellem Wege 
leicht lösen lassen. Wenn wirklich der höchste Punkt der Lungen 
•die hauptsächliche Ablagerungsstätte der Kohlepartikel ist und 
•dieser höchste Punkt bei einem Kaninchen, das auf seinen 4 Beinen 
steht oder ruht, der hintere oberste Teil des Unterlappens ist, dann 
muß sich die Spitze des Oberlappens zu einem solchen höchsten 
Punkt umgestalten lassen, wenn das Kaninchen so fixiert wird, daß 
sein Kopf sich zuoberst befindet und wenn in dieser Haltung die 
Kohleaufschwemmung durch eine Ohrvene injiziert wird. 

Den ersten Anlauf zu einer Feststellung des Verbleibs der 
<ler Kohlepartikeichen bei einer solchen Fixierung des Versuchs¬ 
tieres habe ich wohl gemacht, aber zu einer bestimmten Entscheidung 
.auf Grund des Experiments halte ich mich nicht für berechtigt, 
weil es vorläufig nur ein einzelnes ist. Da ich mein Ziel: die 
vaskuläre Entstehung der Lungentuberkulose, nicht aus dem Auge 
Yerlieren wollte, mußte' ich mich vorläufig mit jenem einzelnen 
Experiment begnügen und mir weitere für später Vorbehalten; denn 
eine größere Zahl hätte bei der hier erforderlichen mikroskopischen 
Untersuchung jedes Lungenlappens zu viel von der Zeit beansprucht, 
<lie ich für die Lösung der Hauptaufgabe nötig hatte. 

Das hier in Rede stehende vierte Versuchstier habe ich von 
«inem Gehilfen halten lassen, was ohne sonderliche Gewaltanwendung 
möglich ist, und dann 1 ccm der Kohleaufschwemmung injiziert. 
Auch noch nach der Injektion habe ich das Tier mit dem Kopfe 
nach oben, leider nur zu kurze Zeit, wie ich mir erst nachher klar 
gemacht habe, halten lassen, etwa 20 bis 30 Sekunden. Ich hatte 
nicht in Erwägung gezogen, daß die Kohlestäubchen doch wohl 
nicht allesamt schon nach den ersten Ventrikelkontraktionen in die 
Arteria pulmonalis befördert zu werden brauchen. 

5 Tage nach der Vornahme des Versuches wurde das Kaninchen 
durch Chloroform getötet. Abweichend von dem Befunde bei den 
voraufgegangenen Versuchen sowie bei den später mit Zinnober 
und Ultramarin ausgeführten, fanden sich in der Pleura des rechten 
•Oberlappens eine stecknadelknopfgroße und mehrere kleinere hämor¬ 
rhagische Stellen. Genau dasselbe Verhalten zeigte derjenige 
Pleurateil des Unterlappens, welcher dem Mittellappen zugewendet 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 9J. Bd. 21 
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ist. Sonst fanden sich in der Pleura beider Unterlappen einige 
punktförmige helle Stellen. 

Der makroskopische Befund ist also sehr wohl geeignet, meine 
Annahme zu stützen, daß kleine Kohlestäubchen ebenso wie Tuberkel¬ 
bazillen vom Blute nach den höchsten Punkten, also beim Menschen 
nach der Lungenspitze getragen werden, zumal da die mikro¬ 
skopische Untersuchung jene hämorrhagischen Stellen als eine Folge 
der örtlichen Reizeinwirkung daselbst vorhandener Kohlepartikelchen 
erwies; aber da solche sich auch in den Unterlappen vorfanden,, 
kann diese einzelne Beobachtung nicht als genügend beweiskräftig- 
angesehen werden. 1 ) 

Die mikroskopische Untersuchung aller dieser 
Kaninchenlungen, in welche Kohlepartikel ein ge führt 
worden waren, ergab zunächst zu meiner großen Überraschung,, 
daß nach 5 Tagen — ich habe vorläufig keine kürzer dauernden 
Versuche mit Kohle gemacht — fast alle Kohlepartikelchen aua 
den Blutgefäßen verschwunden waren. Dafür fanden sich viele 
größere Partikelchen außerhalb der Gefäße, meist zwischen diesen 
und den benachbarten feinsten Bronchiolen. Die Wand des Gefäßes 
war an solchen Stellen von auffallender Dicke. Zwischen diesem 
und dem benachbarten Bronchiolus lag an vielen Stellen ein ziemlich 
großer Herd von Granulationszellen (Lymphocyten). Mitten in. 
diesem Herd waren mehrere oder nur ein einzelnes Kohlepartikelchen 
sichtbar. 

Außerdem fanden sich inmitten der kleinen Zellen dieser Herde 
einzelne, und abseits von diesen Herden mehr in der Umgebung 
der Gefäße zahlreiche dem normalen Gewebe sonst vollkommen 
fremde Zellen, die nach Biondi-Heidenhain’scher Färbung 
einen rundlichen Kern hatten, der meist etwas exzentrisch gelagert 
war und deren Protoplasma eine rötliche Färbung hatte, welche 
an vielen Stellen als Folge einer feinen Körnelung des Protoplasmas 
erweislich war (siehe Tafel III Fig. 1). 

1) Wenn bei Pyämie, bei Carcinommetastasen u. a. m. die in die Lungen, 
mit dem Blute geführten Krankheitserreger weder ausschließlich noch hauptsäch¬ 
lich in die Lungenspitzen geraten, so erklärt sich das daraus, daß jene Erreger 
w'ohl meist an schwerere aus zelligem (abgestorbenem) Material bestehende Massen 
gebunden sind, die nicht emporgetragen werden können, sondern herabsinken. 
Ich habe erst jüngst in diesem Archiv (Bd. 94 p. 23 )) einen Fall von embolischer 
tuberkulöser Pneumonie des Mittellappens mitgeteilt, in welchem die Tuberkel- 
bazillen zweifellos an ein durch Massage von tuberkulösen Halsdrüsen abgelöstea- 
Venengerinnsel gebunden w T aren, das seiner Schwere entsprechend in denjenigen. 
Zweig der Pulmonalarterie geraten war, welcher den Mittellappen versorgt. 
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Die Art dieser Zellen näher zu definieren, fiel mir bei Zuhilfe¬ 
nahme der Ehrlich’sehen Feststellungen nicht schwer. Es handelt 
sich um „kleine neutrophile Pseudolymphocyten“. Die Charakterisie¬ 
rung derselben, wie sie Ehrlich 1 ) gibt, paßt so genau auf meinen 
Befund, daß ich seine Worte nur zu wiederholen brauche. Er sagt: 
„Sie sind ungefähr so groß wie die kleinen Lymphocyten, besitzen 
einen rundlichen intensiv gefärbten Kern und eine schmale, von 
neutrophiler Granulation durchsetzte Protoplasmahülle. Die relativ 
starke Färbung des Kerns und der geringe Anteil des Protoplasmas 
am gesamten Zellkörper sichert vor einer Verwechslung mit kleinen 
Formen von Myelocyten, die überhaupt zu so geringer Größe nicht 
hinabsteigen. Diese neutrophilen Pseudolymphocyten sind außer¬ 
ordentlich selten und stellen Teilungsprodukte der polynucleären 
Zellen dar; sie sind zuerst von Ehrlich bei einem Fall von 
hämorrhagischen Pocken beschrieben worden.“ 

Ich komme weiterhin auf diese Zellen zurück und zwar in 
Hinsicht auf ihre Bedeutung für die Lösung der Frage des direkten 
Durchtrittes von korpuskulären Stoffen durch die Gefäßwand. 

Ganz besondere Beachtung verdient die Tatsache, daß die er¬ 
wähnten ziemlich großen Lymphocytenherde häufig an und in der 
Wand kleinerer oder größerer Bronchiolen lagen, während in der Ad- 
ventitia der Gefäße nur spärliche Häufchen kleiner Kundzellen vor¬ 
handen waren. Wenn nicht durch das Experiment die absolute 
Sicherheit geboten wäre, daß die zur Anhäufung von Granulations¬ 
zellen Anlaß gebenden Kohlepartikel sich erst im Lumen der Blut¬ 
gefäße befunden haben, dann würden diese peribronchitischen Herde 
— eine Benennung, welche weiterhin zu erläutern sein wird — 
sicherlich als Folge einer primären Entzündung der Bronchialwand 
gedeutet worden sein, um so mehr, weil an manchen Stellen die 
Wand des Bronchiolus von den Granulationszellen durchbrochen 
war und diese so wie einzelne dazwischen liegende Kohlepartikel 
in das Lumen desselben hineinragten. Häufig fanden sich auch 
solche Granulationsherde mit einem guten Teil ihrer Zirkumferenz 
in der Bronchialwand liegend und bis an das Epithel der Bronchial¬ 
schleimhaut heranreichend, ohne daß in ihrer Nähe ein Blutgefäß sicht¬ 
bar war. Sie kamen nicht selten in der Wand größerer Bronchiolen 
vor, die schon partiell mit einer Knorpelzellenlage versehen waren. 

Also können die in den Pulmonalkreislauf ein- 


1) Ehrlich, Die Anämie. 
Bd. 8, Abt. 1, p. 52. 
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geführten korpuskularen Substanzen in die Luftwege 
gelangen; die Luftwege können als Exkretionswege im Blute 
zirkulierender fremdartiger Stoffe dienen. 

Außerdem aber fanden sich an den etwas dunkler 
aussehenden Stellen die Alveolarepithelien mit den 
allerfeinsten Kohlepartikelchen gefüllt. Demnach haben 
die Alveolarepithelien feinste korpuskulare Elemente, die mit dem 
Blute zu ihnen gelangt waren, aufgenommen. 

Zu analogen Ergebnissen führte die Injektion von 
Zinnober durch die Ohrvene. Auch hier waren die Injek¬ 
tionen bei insgesamt 7 Kaninchen ohne jede Störung verlaufen. 
Die Tiere wurden zwischen dem 5. und 28. Tage nach der Injektion 
durch Chloroformieren getötet. Es fanden sich ziemlich zahlreiche 
rötliche Herde an den höchsten Stellen der Lungen, also in den 
hinteren Abschnitten der Unterlappen, während an anderen Stellen 
eine mehr ditfus rötliche Färbung bestand. Die Blutgefäße ent¬ 
hielten auch bei kürzerer Dauer der Versuche keine Spur von 
Zinnober. Größere Zinnoberkörnchen lagen zwischen den Blut¬ 
gefäßen, deren Wand verdickt war, und den benachbarten Bron¬ 
chiolen, d. h. mehr in der Wand dieser letzteren. Die Ergebnisse 
stimmten also mit den durch Kohleeinführung erzielten überein. 
Nur fanden sich „kleine neutrophile Pseudolymphocyten“ in gerin¬ 
gerer Menge. 

An manchen Stellen waren auch Zinnoberkörnchen durch die 
Wand von Bronchiolen in das Lumen derselben hinein durch¬ 
gebrochen und lagen zwischen den Bronchialepithelien. Eine für 
dieses Verhalten besonders charakteristische Stelle ist auf Taf. III, 
Fig. 2 abgebildet. 

Auch in diesen Fällen enthielten die Alveolarepithelien und 
zwar hauptsächlich an den mehr rötlich aussehenden Stellen feinste 
Zinnoberkörnchen. 

Alle diese Veränderungen ließen sich in übereinstimmender 
Weise und am besten zwischen dem 4. und 8. Tage nach der Ein¬ 
führung nachweisen. Nur bei 2 von den 7 Versuchstieren war das 
Ergebnis insofern ein anderes, als bei dem einen (4 Tage nach 
der Einführung von Zinnober) die untere Hälfte des linken Unter¬ 
lappens gleichmäßig rötlich und verdichtet war, bei dem anderen 
(12 Tage nach der Einführung) ein etwas kleinerer Teil dieses 
Unterlappens das gleiche Verhalten zeigte; die Veränderung also 
schon als lobäre Pneumonie aufgefaßt werden durfte. 

In diesen Abschnitten fand sich außer der Gefäßwandver- 
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dickung und den peribronchitischen Herden eine weit größere Zahl 
von Alveolarepithelien von feinsten Zinnoberkörnchen durchsetzt 
als in den übrigen Fällen. Die Körnchen lagen sowohl in den 
kernhaltigen als auch in den kernlosen Epithelien, die beträchtlich 
vergrößert waren; eine Vermehrung der Epithelkerne aber konnte 
ich nicht feststellen. Nur ein wesentlicher Unterschied bestand 
zwischen diesen beiden Fällen. Bei dem ersten nach 4 Tagen ge¬ 
töteten Kaninchen lagen auch zahlreiche rote Blutkörperchen in 
den Alveolen und nicht wenige der feinsten Bronchiolen waren 
mit Blut gefüllt. 

Mehrere Male fand ich in Bronchiolen mit Zinnober¬ 
körnchen gefüllte Alveolarepithelien (siehe Taf. III, 
Fig. 3); sie müssen sich also von der Alveolenwand abgelöst haben, 
expektorationsreif geworden sein. Ein Irrtum, etwa die Möglich¬ 
keit, daß sie durch die Präparation von ihrer natürlichen Stätte 
abgelöst worden sind, läßt sich um so sicherer ausschließen, weil 
in dem oben erwähnten Falle, wo die Bronchiolen Blut enthielten, 
dieses Blut Zinnoberkörnchen enthaltende Alveolarepithelien um¬ 
schloß. 1 ) 


1) Ich darf auf Grund der hier mitgeteilten Befunde behaupten, daß die 
Frage der Staubinhalationen einer Revision bedarf. Während meine Versuche 
ganz unwiderleglich die Aufnahme von Staubpartikelchen aus dem Blute in die 
Alveolarepithelien erweisen, hat bis jetzt noch niemand eine solche Aufnahme 
durch die Luftwege bis in die Alveolen objektiv festgestellt. Denn das Tier¬ 
experiment läßt sich für die Staubinhalation beim Menschen nicht verwerten. 
Beim Tiere handelt es sich, wie ich schon oben (p. 315 Anm. 1) erörtert habe, 
um Versuche, welche ausnahmslos als Aspiration der in Flüssigkeiten suspen¬ 
dierten oder mit Bronchialsekret oder, bei Vagusdurchschneidungen, mit Mund¬ 
sekret gemischten korpuskularen Partikel aufzufassen sind. 

Ferner würde die Frage in Angriff zu nehmen sein, ob die Luftwege, welche 
bisher nur als Aufnahmewege für korpuskulare Elemente und Bakterien galten, 
nicht eine weit größere Bedeutung als Ausscheidungswege, zumal für Bakterien 
haben, welche von verschiedenen Stellen des Körpers in den Lungenkreislauf ge¬ 
raten, z. B. von den Tonsillen aus, oder bei Eiterungen, oder bei Pyämie. 

Auch die Lehre von der Embolie kann nicht unberührt bleiben. Während 
bisher angenommen worden ist, daß Emboli nur im Gefäßsystem der Lungen¬ 
arterie stecken bleiben, ergeben meine Versuche einen fast vollständigen Aus¬ 
tritt selbst ziemlich großer korpuskularer Partikel in die den Gefäßen benach¬ 
barten Gewebe. Hieraus erklärt sich auch die für mich bisher unbegreifliche Tat¬ 
sache, daß die Injektion von 1 ccm Luft durch eine Ohrvene des Kaninchens den 
sofortigen Tod des Tieres herbeiführt, während die Injektion von 1 ccm einer sehr 
dichteu Aufschwemmung von Zinnober ohne jede Storung verläuft. Die Luft- 
bl&schen können eben nicht aus den Kapillaren austreten, — die große Gefahr 
von Lufteintritt in eine menschliche Vene erklärt sich in gleicher Weise — 
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Die Einführung von Ultramarin durch die Ohrvene 
(2 Versuche mit 4 bzw. 6 tägiger Dauer und 1 Versuch mit 1 tägiger 
Dauer) ergab eine Modifikation der Lungenveränderungen, welche 
wesentlich durch die Größe der einzelnen Ultramarinkörner und 
die Gleichheit ihrer Größe bedingt war. Zudem scheint die Reiz¬ 
einwirkung auf das Gewebe keine so beträchtliche zu sein, wie bei 
Kohle- oder Zinnoberanwendung. 

Auch in diesen Fällen waren die hinteren unteren Abschnitte 
der Lungenunterlappen hauptsächlich betroffen. Sie hatten ein 
livid-bläuliches Aussehen und das Gewebe war durchweg dichter 
und luftleer. In mikroskopischen aus diesen Abschnitten herge¬ 
stellten Präparaten fand sich eine sehr reichliche Menge von 
Ultramarinkörnern außerhalb der Gefäße in unverändertem Ge¬ 
webe, ferner fanden sich an einzelnen wenigen Stellen noch Farb¬ 
stoffkörner in den Gefäßen; doch fehlten auch hier die geschil¬ 
derten peribroncbitischen Herde nicht, ja sie waren sogar schon bei 
dem nach 4 Tagen getöteten Kaninchen in Bronchiolen durch¬ 
gebrochen, deren Wand partiell mit Knorpelzellen versehen war. 

In manchen Abschnitten waren auch die Alveolen mit zelligem 
Material gefüllt, das Ultramarinkörnchen einschloß, aber Ultra¬ 
marinkörnchen enthaltende Alveolarepithelien habe ich nicht ge¬ 
funden. Wahrscheinlich ist das Ausbleiben der Aufnahme in die 
Epithelien durch die Größe der Körnchen bedingt. 

Einer besonderen Schilderung bedürfen die Ergebnisse des 
Versuches, in welchem das Kaninchen genau 24 Stunden nach Ein¬ 
führung des Ultramarins durch eine Ohrvene, vermittels Chloro- 
formierens getötet worden war. In der Trachea, welche ich vor¬ 
her oberhalb des Larynx und oberhalb der Bifurkation unter¬ 
bunden und nach der Herausnahme durch einen Längsschnitt er¬ 
öffnet hatte, ohne daß eine Spur von Blut hineingelangt war, 
fanden sich in dem spärlichen, leicht abgestreiften Sekret von 
kaum Stecknadelkopfgröße 2 größere und 2 kleinere Ultramarin¬ 
körnchen. Wäre die Zahl solcher Versuche mit gleichem Ergebnis 
eine größere, dann ließe sich behaupten, daß die Ultramarinkörnchen 
aus den Gefäßen bis in die Trachea gelangt waren. Vorläufig 
reicht diese eine Beobachtung zur sicheren Feststellung nicht aus. 

Die Lungen zeigten auch in diesem Falle fast durchweg eine etwas 
bläuliche Färbung auf der Oberfläche und auf dem Durchschnitt. Am 


während die Zinnoberkömer wahrscheinlich sofort oder wenigstens sehr rasch 
durch die Gefäßwand hindurchdringen. 
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stärksten war dieselbe auf und in den Unterlappen. Punktförmige 
Hämorrhagien waren in mäßiger Menge sichtbar. Die mikrosko¬ 
pische Untersuchung ergab im wesentlichen, daß in den Alveolen 
■einzelne Ultramarinkörnchen, bisweilen auch zwischen roten Blut¬ 
körperchen lagen. Sehr viel zahlreicher fanden sie sich in den 
Alveolarinterstitien, spärlicher in der Wand von Bronchiolen. Hier 
und da lagen Farbstoffkörnchen auf der Innenfläche der Bronchial¬ 
schleimhaut. Nicht selten fanden sich neben den Bronchien bis¬ 
weilen auch z. T. in ihrer Wand kleinzellige Herde (lymphade- 
noides Gewebe, Ribbert) und in ihrer Nachbarschaft aber nicht 
■mitten in denselben, Farbstoffkörnchen. 

Als wichtigstes und wohl zweifelloses Ergebnis dieses Versuches 
■darf ich die Tatsache hinstellen, daß die Farbstoffkörnchen durch 
die Gefäßwand hindurch in die Bronchialwand, ja sogar durch die¬ 
selbe hindurch gelangt sind, ohne daß irgendeine entzündliche 
Veränderung hinzugetreten war; was in Anbetracht der geringen 
.Zeitdauer des Versuches erklärlich ist. 

Auf welche Weise und auf welchem Wege sind 
nun die Kohlepartikel und Farbstoffkörnchen aus den 
Gefäßen einesteils in das Lungengewebe bis in und 
durch die Wand der Bronchien in ihr Lumen, andern- 
teils in die Alveolen gelangt? 

Bezüglich der Alveolen ist die Erklärung nicht schwierig. 
Dahin gibt es nur einen Weg für die in den Blutkreislauf ein¬ 
geführten korpuskulären Stoffe. Bei entsprechender Kleinheit sind 
sie bis zu den letzten Verzweigungen der Arteria pulmonalis 
und zu den Kapillaren der Alveolen gelangt, und durch dieselben 
zunächst unter die Alveolarepithelien getreten, so daß sie von den¬ 
selben aufgenommen werden oder zwischen ihnen hindurch in das 
Lumen eintreten konnten. In einzelnen Fällen war dieser Durchtritt 
mit einem Austritt von Blut in die Alveolen vergesellschaftet, wie 
bei dem oben (p. 323) erwähnten Versuche besonders angegeben 
ist, in welchem es zu einer lobär zu nennenden Entzündung ge¬ 
kommen war. 

Weniger eindeutig ist der Weg, den die korpuskulären Stoffe 
bis zu den beschriebenen Herden nehmen, die ich als peribronchi- 
tische bezeichnet hatte. Sind die Stoffe genau an der Stelle, wo sie 
zwischen dem Gefäß mit verdickter Wand und dem benachbarten 
Bronchus in dem kleinzelligen Herde liegen, aus dem Lumen des 
Gefäßes durch dessen Wand, natürlich infolge der Triebkraft des 
Blutes, durchgebrochen und direkt zu dem Herde gedrungen, oder 
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sind sie auch bis in die Peripherie der Gefäße, da wo sie sich in 
die Kapillaren auflösen, mit dem Blutstrome geführt worden, dann 
erst ausgetreten und auf dem Lymphwege bis zu den Herden ge¬ 
langt? Es liegt außerordentlich nahe, den letzteren Weg als den 
allein maßgebenden anzusehen und zwar hauptsächlich darum, weit 
die bei allen Versuchstieren Vorgefundenen Herde nicht als voll¬ 
kommen neu aufgetretene angesehen werden können. Die Unter¬ 
suchungen Arnold’s 1 ) haben uns mit der Tatsache bekannt 
gemacht, daß in den gesunden Lungen des Hundes, der Katze, des 
Kaninchens, des Meerschweinchens und auch des Menschen aus 
lymphatischem Gewebe bestehende Knötchen in allerdings wech¬ 
selnder Zahl sowohl perivaskulär als auch peribronchial gelegen, 
sind und daß eingeatmeter Staub gerade an diesen Stellen in 
größerer Menge und längere Zeit zurückgehalten wird, als au 
anderen Stellen der Lungen. Daraus aber hat er gewiß mit Recht 
weiter gefolgert, daß diese lymphatischen Knötchen als Einrich¬ 
tungen zu betrachten sind, welche einen wichtigen Bestandteil des 
lymphatischen Apparates der Lungen darstellen. „Daß die in das 
Lungengewebe eindringenden korpuskularen Stoffe wesentlich in 
den Bahnen der Lymphwege vorrücken, zu diesem Ergebnis haben 
alle derartigen Versuche geführt.“ 

Als solche lymphatische Knötchen muß ich auch die in meinen 
Versuchen gefundenen, Kohle- oder Farbstoffkörnchen enthaltenden 
Anschwellungen betrachten. Aber die Menge und zugleich die Größe 
derselben berechtigt mich in erster Linie, eine Reizeinwirkung der 
aus den Blutgefäßen ausgetretenen korpuskularen Stoffe anzunehmen. 
Ich berufe mich hierbei auch auf die Untersuchung von Ribbert. 2 ) 
Er sagt: „Werden körperliche Substanzen (Partikelchen verschie¬ 
dener Staubarten, Bakterien) im peripherischen Teile der Lunge 
in das Gewebe aufgenommen, so können sie mit dem Lymphstrom 
bis zu den Bronchialdrüsen geführt werden, unterwegs aber, wenn 
sie irgendwo haften bleiben, Entzündungen Hervorrufen. Das wird 
nun vor allem dort der Fall sein, wo die lymphatischen Herdchen 
als Filter wirken.“ 

Außerdem aber sprechen in überzeugender Weise 
die „kleinen neutrophilen Pseudolymphocyten“ für 
den direkten Durchbruch der korpuskularen Stoffe, 


1) Arnold, Über das Vorkommen lymphatischen Gewebes in den Lungen. 
Virchow’s Archiv 1880 Bd. 80 p. 315. 

2) Bibbert, Beiträge zur Entzündung. Virchow's Archiv 1897 Bd. 150p. 391. 
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zumal von Kohlepartikeln durch die Wand arterieller 
Gefäße. Denn diese Lymphocyten finden sich nicht nur außer¬ 
halb der Gefäße, wie schon oben gesagt worden ist, sondern auch 
in der Wand derselben. Sie durchsetzen die innerste Schicht der 
Gefäßwand in so dichtem Schwarm, daß sie alle Strukturbestand¬ 
teile vollkommen verdecken und finden sich vereinzelt in der mitt¬ 
leren und äußeren Schicht der Gefäße. Obwohl an und für sich 
gar kein Zweifel bestehen kann, daß diese Elemente aus dem Blute 
stammen, darf zum Beweis hierfür auch der Umstand herangezogen 
werden, daß sie sich am reichlichsten in der inneren Lage der 
Gefäßwand finden, reichlicher als an den entsprechenden Stellen 
außerhalb des Gefäßes. 

Für die Anhäufung dieser Pseudolymphocyten in den innersten 
Schichten der Gefäßwand, ihren Durchtritt durch dieselbe und ihre 
nachträgliche Ansammlung außerhalb des Gefäßes gibt es nur eine 
Erklärung. Sie sind durch die Reizeinwirkung der korpuskulären 
Stoffe, zumal bei Einführung von Kohlepartikeln, herangelockt und 
den die Gefäßwand durchsetzenden Partikeln gefolgt. 

Also dürfen wir neben dem Transport der korpus¬ 
kulären Stoffe auf dem Lymphwege zu den Lymphknötchen 
auch einen direkten Durchtritt jener Stoffe durch die Gefäßwand 
bis in das Lumen der Luftwege gelten lassen. 

Aus allen diesen Versuchen bin ich zu folgern be¬ 
rechtigt: Wenn schon korpuskuläre Stoffe, die in die Arteria 
pulmonalis eingeführt sind, durch die Gefäßwand hindurchtreten 
und dann direkt durch die Bronchien in ihr Lumen dringen können, 
wenn sie bis zu den lymphatischen Knötchen geführt werden und 
eine Schwellung derselben herbeiführen, auf welche ein Durchbruch 
der Knötchen mitsamt den in ihnen enthaltenen Partikelchen in 
das Lumen der Bronchien folgen kann; wenn die kleinsten dieser 
korpuskulären Elemente auf dem Blutgefäßwege bis in die Kapillaren 
der Alveolen gelangen und durch ihre Wand hindurchtretend von 
dem Alveolarepithel aufgenommen werden, um wieviel leichter 
muß es den in den Zweigen der Lungenarterie kreisen¬ 
den Tuberkelbazillen, gleichviel ob sie als solche 
oder an kleinere nekrotische Partikel gebunden vor¬ 
handen sind, möglich sein, durch die kleinsten Blut¬ 
gefäße in die kleinsten Bronchien und durch die 
Kapillaren in die Al veolarräume zu gelangen. Bei dem 
bekannten Mangel an Eigenbewegung muß doch für den Tuberkel¬ 
bazillus das zirkulierende Blut ebensogut als Triebkraft dienen. 
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wie für die feinsten Staubpartikel. „Was den Kohlenstäubchen 
recht ist, das ist den Tuberkelbazillen billig“, sage ich wie Orth 1 ), 
nur mit dem Unterschiede, daß er dies als Beweis ansieht für die 
Entstehung der Lungentuberkulose auf den luftzuführenden Wegen, 
während ich damit die Entstehung auf dem Blutgefäßwege und 
nach diesen Versuchen wohl mit größerem Recht zu begründen 
vermag. 

Ich brauchte mich übrigens bei meiner theoretischen Deduktion 
nicht aufzuhalten. Eine Revision meiner mikroskopischen Präparate 
von experimentell durch Einbringung von Tuberkelbazillen in die 
Ohrvene des Kaninchens erzeugter Lungentuberkulose, sowie der 
in meinem Besitze vorhandenen Präparate von menschlicher Lungen¬ 
tuberkulose bot mir genügende Anhaltspunkte für die tatsächliche 
Richtigkeit meiner Annahme. Ich fand Präparate, in denen zwischen 
kleineren Gefäßen mit verdickter, meist von Tuberkelbazillen durch¬ 
setzter Wand und den benachbarten Bronchiolen, deren Wand voll¬ 
kommen unversehrt war, Haufen von Granulationszellen lagen, die 
sich nur durch ihren Gehalt an Tuberkelbazillen, aber sonst weder 
durch ihre Größe noch durch ihr Aussehen von den Kohle- oder 
Zinnober- oder Ultramarinherden unterschieden; und an manchen 
Stellen waren diese Herde in den Bronchiolus durchgebrochen (vgl. 
Taf. IV, Fig. 4). 

In Anbetracht solcher experimentell erzielter Befunde halte 
ich jeden Zweifel am Werdegange des Prozesses in der Lunge 
für ausgeschlossen. Die Tuberkelbazillen befanden sich bei dem 
Experiment zunächst nur in den Gefäßen und können nach ihrem 
Austritt aus denselben anfangs nur geschlossene und erst später 
offene d. h. mit den Luftwegen kommunizierende Herde erzeugt 
haben. 

Die Befunde in menschlichen Lungen aber stimmen, soweit es 
sich um Tuberkel und nicht etwa um ausgedehnte Zerstörungen 
handelt, mit den im Experiment festgestellten vollkommen überein. 
Neben Gefäßen mit verdickter Wand lagen die Tuberkel als ge¬ 
schlossene, Tuberkelbazillen enthaltende Herde, entweder ohne 
jeden Zusammenhang mit den Bronchien oder mit einem guten 
Teil in der Wand von Bronchien, welche dann gleichfalls Tuberkel¬ 
bazillen enthielt, wie die Fig. 5 auf Taf. IV erweist. Daß sich in 
solchen Fällen auch schon gänzlich in den Bronchus durchge¬ 
brochene Tuberkel fanden, liegt auf der Hand. Aber nach allen 

1) Orth, Zur Frage der Infektionswege der Tuberkulose. Sechste inter¬ 
nationale Tuberkulosekonferenz in Wien 19.—21. September 1907 p. 73. 
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hier gegebenen Prämissen kann der Durchbruch auch nur ein 
sekundärer Vorgang sein und es würde geradezu aller Logik Hohn 
sprechen, nun noch eine primäre Durchwanderung der Bronchial¬ 
schleimhaut, ohne Läsion derselben, von den Luftwegen aus als 
Eingangsweg für den Tuberkelbazillus rein hypothetisch anzunehmen. 

Nur in einer Beziehung dürfte sich die Bildung tuberkulöser 
peribronchitischer Herde durch Tuberkelbazillen, welche aus dem 
Gefäßlumen, nach Vermehrung in der Gefäßwand und Verdickung 
derselben, in das umgebende Gewebe gelangen und dann jene 
Herde erzeugen, anders gestalten, als die durch korpuskuläre Stoffe 
herbeigeführten, nämlich unabhängiger von den normal vorhandenen 
lymphatischen Knötchen. Wenigstens läßt sich kaum annehmen, 
daß die lymphatischen Knötchen in einer so enormen Zahl vor¬ 
handen sind, wie sich z. B. tuberkulöse peribronchitische Herde in 
solchen Fällen vorfinden, denen die in Fig. 4 und 5 dargestellten 
Präparate entnommen sind. Ja in einer jüngst aus dem patholo¬ 
gisch-anatomischen Institut in Bonn erschienenen Arbeit wird der 
Zusammenhang zwischen den nach Austritt der Tuberkelbazillen 
aus den Gefäßen entstandenen Herden und den lymphatischen 
Herdchen in Abrede gestellt. Toyosumi 1 ) erklärt auf Grund 
der Untersuchung eines Falles von akuter Miliartuberkulose, daß 
ihm bei der außerordentlichen Zahl eben erst in der Bildung be¬ 
griffener Knötchen der sichere Nachweis gelungen ist, daß die 
Knötchen in ihrer weitaus überwiegenden Menge mit Intima¬ 
prozessen und Thrombosen in den kleinsten Arterienverzweigungen 
beginnen und sich dadurch weiter entwickeln, daß der Prozeß durch 
die Gefäßwand auf die Umgebung übergreift und in einer Gruppe 
angrenzender Alveolen exsudative Prozesse hervorruft. Aber für die 
Ansiedelung in den lymphatischen Knötchen habe er keine An¬ 
haltspunkte gefunden. 

Durch die hier erwiesene Genese werden auch 
einige wichtige klinische Punkte der Deutung zu¬ 
gänglich. Vor allem der Begriff der latenten Lungentuberkulose 
und ihr Übergang in die offene; bei jener das Fehlen von Tuberkel¬ 
bazillen im Auswurf, bei dieser die Möglichkeit des Nachweises 
derselben. Die Lungentuberkulose ist eben latent, so lange bis die 
tuberkulösen Herde in die Brochien durchgebrochen sind. 

1) Toyosumi, H., Intimatuberkel in den kleinen Lungeuarterien. Bei¬ 
trag zur Kenntnis über die Entstehung der miliaren Tuberkel der Lunge. (Aus 
dem pathologischen Institut in Bonn.) Virchow’s Archiv 1908 Bd. 191 Heft 2 
p. 403. 
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Ferner erklärt sich hieraus die bekannte Tatsache, daß selbst 
bei ausgedehntester Miliartuberkulose der Lungen, wie das zuerst 
von Licht heim festgestellt worden ist, Tuberkelbazillen im Aus¬ 
wurf nicht vorhanden zu sein brauchen. Dieselben können nicht 
früher in das Sekret der Bronchialschleimhaut übergehen, als bis 
die durch den Austritt von Tuberkelbazillen aus den Blutgefäßen 
in das umgebende Gewebe erzeugten peribronchial gelegenen 
Tuberkel durch die Wand der Bronchien in ihr Lumen durch¬ 
gebrochen sind und das braucht bei dem meist raschen Verlauf, 
der akuten Lungentuberkulose überhaupt nicht stattzufinden. Um¬ 
gekehrt kann beim Einsetzen einer chronischen Lungentuberkulose 
in der Lungenspitze — wie ich es ein einziges Mal gesehen habe 
— die objektive Feststellung durch Perkussion und Auskultation 
die Diagnose als unsicher erscheinen lassen und zunächst doch der 
Nachweis von Tuberkelbazillen im Auswurf möglich sein, weil die an¬ 
fangs vorhandenen Tuberkel wegen ihrer Kleinheit keine deutliche 
Schallveränderung des Lungengewebes und keine Geräusche in den 
Luftwegen verursachen, obwohl sie schon in die Luftwege durch¬ 
gebrochen sind. 

In anatomischer Beziehung bin ich also nunmehr im¬ 
stande dafür einzutreten, daß beim Eindringen von Tuberkelbazillen, 
in die Lungenarterie nicht nur, so wie ich früher schon nach¬ 
gewiesen habe, an den terminalen Gefäßen eine Wand Verdickung 
zustande kommt und infolgedessen eine Ernährungsstörung des 
von diesem Gefäß versorgten Gewebsabschnittes eintritt, welche 
zur Nekrose desselben unter Eindringen von Tuberkelbazillen führt, 
sondern auch Bazillen durch die Wand der Gefäße unter Ver¬ 
dickung ihrer Wand in das perivaskuläre Gewebe geführt werden 
und hier bei eigener Vermehrung die Entstehung von Granulations¬ 
herden verursachen, welche da, wo sie in der Nachbarschaft von 
kleineren Bronchiolen liegen, diese in Mitleidenschaft ziehen, zn 
ihrer Destruktion führen und auf solche Weise in die Luftwege 
durchbrechen. 

In betreff der Desquamativ-Pueumonie hatte ich 
schon früher (vgl. dieses Archiv Bd. 75 p. 213 und mein W T erk: Die 
Pathologie und Therapie der Lungenschwindsucht p. 33) die Ansicht 
ausgesprochen und durch die dort beigegebenen Abbildungen er¬ 
läutert, daß dieselbe ein in den Alveolen verlaufender vom Alveolar¬ 
epithel ausgehender Prozeß sei, welcher diffus ganze Lungenlappen 
befällt und nur im Anschluß an schon vorhandene das ganze Lungen¬ 
gewebe durchsetzende vaskulär entstandene Tuberkel auftritt; die 
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Desquamativ-Pneumonie sei durch eine Entzündung in der Um¬ 
gebung jener Tuberkel und durch den nachträglichen Austritt von 
Tuberkelbazillen aus den verkästen Tuberkeln in die Alveolen be¬ 
dingt. 

In diesem einen Punkte dürften meine hier mitgeteilten Er¬ 
gebnisse zu einer Modifikation Veranlassung geben. Wenn korpus¬ 
kulare Substanzen je nach ihrer Größe entweder durch die feineren 
Zweige der Pulmonalarterie in deren Umgebung austreten und peri- 
bronchitische, später die Bronchien durchbrechende Herde erzeugen 
oder bis in die Kapillaren der Alveolen gelangen und vom Alveolar¬ 
epithel aufgenommen werden können, so darf auch beim Eindringen 
von Tuberkelbazillen aus Drüsen in Venen oder direkt in die 
Lungenarterie vorausgesetzt werden, daß sie nicht nur eine Er¬ 
krankung kleinerer Gefäße mit endständigen nekrotischen, Tuberkel¬ 
bazillen enthaltenden Herden oder nach seitlichem Austritt aus den 
Gefäßen peribronchitische Herde, käsige Tuberkel, erzeugen, wie 
oben ausgeführt und durch die Abbildungen der Präparate fest¬ 
gestellt worden ist, sondern auch unabhängig von der Bildung 
käsiger Tuberkel, Bazillen direkt vom Blute aus in die Alveolen ge¬ 
langen also gleichzeitig käsige Tuberkel und desquamativ-pneu¬ 
monische Prozesse herbeiführen können. 

Es liegt nahe, hieraus zu folgern, daß bei akuter Lungen¬ 
tuberkulose in einer bis dahin gesunden Lunge infolge einer Über¬ 
schwemmung mit zahlreichen Tuberkelbazillen, gleichzeitig käsige 
Tuberkel und desquamativ-pneumonische Prozesse zustande kommen 
während bei chronischem Verlauf des Leidens, also in Fällen, wo 
von einem in der Lungenspitze vorhandenen Herde aus eine all¬ 
mähliche Ausbreitung des Prozesses auf die benachbarten Alveolen 
stattfindet, die Tuberkelbazillen aus den käsigen Herden in die 
Alveolen gelangen. 

Ich darf nun wohl auf Grund meiner früheren und der hier 
mitgeteilten Versuche und Untersuchungen behaupten, daß alle 
bei der Lungentuberkulose festgestellten Verände¬ 
rungen durch das Eindringen der Tuberkelbazillen auf 
dem Blutgefäßwege sich vollkommen erklären lassen 
und andere Ansichten, die erweisen sollten, daß der Tuberkelbazillus 
von der Innenfläche der Bronchialschleimhaut in das Lungengewebe 
dringt, nicht stichhaltig sind. 

Die solitären Herde Birch-Hirschfeld’s erklären sich, 
zumal da über einigen derselben die Schleimhaut noch ununterbrochen 
lag, als primär vaskulär entstandene und sekundäre peribronchitische 
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Herde, als geschlossene Herde, welche erst weiterhin nach dem 
Durchbruch durch die Schleimhaut zu offenen geworden sind. 

Das Vorhandensein von käsigen Tuberkeln neben 
Blutgefäßen mit verdickter Wand — was Tendeloo zu 
seiner berechtigten Kritik Veranlassung gab — ist nunmehr voll¬ 
kommen klar gelegt; es handelt sich um jden Durchtritt von 
Tuberkelbazillen durch die von vornherein in Mitleidenschaft ge¬ 
zogene und deswegen verdickte Gefäßwand, in die Umgebung der¬ 
selben und um die Bildung von tuberkelbazillenhaltigen Granulations¬ 
herden, von käsigen Tuberkeln. 

Die bishernoch nicht einmal tatsächlich erwiesene 
Aufnahme von eingeatmeten feinsten Staubkörnchen 
in die Alveolarepithelien bei normaler Atmung kann 
nicht mehr als Beweis für die hypothetische Annahme einer In¬ 
halation von Tuberkelbazillen bis in die Alveolen angesehen werden, 
nachdem experimentell erwiesen ist, daß feinste mit dem Blute bis 
zu den Alveolen gelangende Partikel von den Alveolarepithelien 
aufgenommen werden und rein mechanisch entzündungserregend 
wirken. 

Das Gesamtergebnis meiner Untersuchungen darf 
also lauten: Die Lungentuberkulose bzw. die Lungenschwindsucht 
entsteht nur auf dem Blutgefäßwege. Die zur Endausbreitung der 
Pulmonalarterie geführten Tuberkelbazillen verursachen eine durch 
Zellvermehrung sich kundtuende Wandverdickung der terminalen 
Gefäßzweige mit nachfolgender Nekrose des peripherisch gelegenen 
Gewebes oder sie werden aus dem von ihnen durchsetzten Gefäß, 
also seitlich herausbefördert und führen zur Bildung von Granula¬ 
tionsherden in der Nachbarschaft, welche weiterhin durch die 
nächstgelegenen Bronchiolen in die Luftwege durchbrechen. Von 
den auf solche Weise — d. h. durch Nekrose des Gebietes der von 
Tuberkelbazillen durchsetzten terminalen Gefäßzweige oder durch 
seitlichen Austritt der Tuberkelbazillen aus den Gefäßen — ent¬ 
standenen Herden können die Bazillen in die benachbarten Alveolen 
gelangen und zu umschriebenen desquamativ-pneumonischen Pro¬ 
zessen führen (chronische Lungentuberkulose), oder es können 
Tuberkelbazillen bei großen Mengen einesteils die Wanderkrankung 
der Gefäße mit den hier geschilderten Folgen verursachen, andern- 
teils bis zu den Alveolen bzw. zu den Alveolarepithelien gelangen, 
somit gleichzeitig käsige Tuberkel und desquamativ-pneumonische 
Prozesse zuwege bringen. 

Sollte es wirklich noch nicht Zeit sein, der hier durch positive 
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Tatsachen erwiesenen, alle durch die Tuberkulose herbeigeführten 
Veränderungen der Lunge vollkommen aufklärenden, vaskulären 
Genese der Lungentuberkulose den Vorzug zu geben vor der nicht 
nur von mir, sondern auch von anderen Autoren (v. B a u m g a r t e n *), 
Ribbert 2 ), v. Behring 8 ), Cobb 4 )) für hypothetisch erklärten 

1) v. Baumgarten (Über experimentelle Lungenphthise. Verhandlungen 
der Deutschen pathologischen Gesellschaft 4. Tagung Berlin 1902 p. 76) sagt: 
Es liegt augenscheinlich nahe, für einen grollen Teil der Fälle von gewöhnlicher 
ulceröser Lungentuberkulose eine gemeinsame, also hämatogene Pathogenese an- 
zunehraen: „Hierin kann man nur bestärkt werden, wenn man berücksichtigt, 
auf wie schwachen Füßen die ganze Einatmungstheorie der menschlichen Phthise 
steht, derart, daß auch nicht für einen einzigen Fall dieser Krankheit der sichere 
Nachweis geführt ist, daß er wirklich durch natürliche Einatmung des spezi¬ 
fischen Bazillus zustande gebracht wurde.“ 

2) Ribbert (Deutsche med. Wochenschr. 1902 Nr. 17 p. 301) sagt: „an¬ 
gesichts der Umstände, daß die Genese der Spitzenaffektion durch direkte Fest¬ 
setzung inhalierter Bazillen zwar gewiß möglich aber keineswegs bewiesen ist 
und durch den Versuch nicht ausreichend gestützt wird, ist nicht daran zu 
zweifelu, daß die Lunge sehr oft erst sekundär vom Blute aus ergriffen wird.“ 

3) v. Behring (Berliner klinische Wochenschr. 1904 Nr. 4) spricht sich 
unbedingt dafür aus, daß die Lungentuberkulose nicht durch Einatmung des 
Tuberkelbazillus entsteht. — Er erklärt ferner (Beiträge zur experimentellen 
Therapie Heft 8, Berlin 1904 p. 64): a) „Daß inhalierte Tuberkelbazillen unter 
den in der Natur für den Menschen in Betracht kommenden Verhältnissen durch 
lymphatische Rezeptorenapparate aufgeuommen werden, ohne zunächst an den 
Eintrittspforten in die Lymphhahnen Tuberkuloseerkrankung zu machen, b) Daß 
inhalierte Tuberkelbazillen nach dem Eindringen in die Lymphbahnen des Rachen¬ 
ringes zum Teil in submentalen und Halslymphdrüsen Haltestationen finden; 
zum Teil bis zu den Mediastinaldrüsen (Bronchialdrüsen?) transportiert werden; 
zum Teil in die Blutbahn gelangen, und dann hämatogene Infektionen bewirken* 
insbesondere an den peripherischen (subpleuralen) Endigungen der Arteria- 
pulmonalis, wo Tuberkel entstehen, von denen aus dann das Lungenparenchym 
infiziert werden kann; zum Teil endlich auch durch den Magen hindurch zu den 
unteren Darmabschnitten verschleppt werden und von da aus in die mesenteri¬ 
alen Lymphdrüsen, in die Vena portae und das Netz gelangen können.“ 

4) Cobb (The point of election in pulmonary tuberculosis. Zeitschrift 
für Tuberkulose und Heilstättenwesen 1904 Bd. 5 p. 391) erklärt: „The only 
theory advanced which is reasonable is the one by Aufrecht. He has undoubt- 
edly hit on an important truth in the method by which tubercle bacilli are 
planted in the lungg. He has shown, that the first arrest of a bacillus is in 
the walls of the apical terminal arteries. This seems to me to be one of the 
greatest of recent discoveries in the pathology of tuberculosis and coupled with the 
equally important demonstrations of Nicolas andDescas, that tubercle bacilli 
could be found in smears from the thoracic duct of fasting dogs three hours after 
they had been fed with large doses of bacilli suspended in bouillon seems to 
point to the probability that bacilli gain the blood vessels in some manner and 
circulate freely as foreign bodies until arrested.“ 
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Annahme eines aerogenen, d.h. durch Einatmung des Tuberkelbazillus 
bis in die feinsten Luftröhrenzweige und in die Alveolen ent¬ 
stehenden Prozesses? 


Erklärung zu den Abbildungen auf Tafel III, IT. 

Fig. 1. Granulationsherd zwischen Blutgefäß und Bronchiolus nach Ein¬ 
führung von Kohlepartikelchen in die Pulmonalarterie. Mitten im Herde einige 
Kohlepartikelchen. (Vergrößerung: etwa 100. Biondi-Heidenhain’sche Färbung.) 

Fig. 2. Durch Einführung von Zinnober in die Pulmonalarterie entstandener 
Granulationsherd, der die Wand des Bronchiolus vorgedrängt und in sein Lumen 
-eingebrocheu ist. Mitten im Herde mehrere Zinnoberkörner. (Vergrößerung: etwa 
lOü. Biondi-Heidenhain’sche Färbung.) 

Fig. 3. Im Lumen eines Bronchiolus liegende Alveolarepithelien, welche 
reichliche Körnchen von Zinnober enthalten, der in die Arteria pulmonalis ein¬ 
gebracht worden ist. (Vergrößerung: 680. Biondi-Heidenhain’sche Färbung.) 

Fig. 4 Tuberkel in der Lunge eines Kaninchens, bei welchem Tuberkel¬ 
bazillen durch eine Ohrvene eingeführt waren. Das Blutgefäß ist von mehreren 
■Tuberkeln umfaßt, deren einer in das Lumen des gablig sich teilenden Bronchus 
durch gebrochen ist. (Vergrößerung: etwa 100. Färbung nach Ziehl-Neelsen. Bei 
stärkerer Vergrößerung sind in der Gefäßwand und in allen Tuberkeln sehr zahl¬ 
reich Tuberkelbazillen sichtbar.) 

Fig 5. Tuberkel aus menschlicher Lunge. Das Blutgefäß ist von einem 
großen Tuberkel z. T. eingehüllt und verdeckt. Nach der Seite des noch mit 
Epithel versehenen Bronchus bzw. in der Wand desselben liegen mehrere kleinere 
Herde. (Vergrößerung: etwa 80. Färbung nach Ziehl-Neelsen. Eei stärkerer 
Vergrößerung sind in allen Herden sowie in der Wand des Gefäßes und des 
Bronchus zahlreiche Tuberkelbazillen sichtbar. Die geringere Blaufärbung des 
rechts vom Blutgefäß liegenden größten Tuberkels ist durch die in demselben 
vorhandenen sehr zahlreichen rotgefärbten Tuberkelbazillen bedingt.) 
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Aus der mediz. Klinik zu Leipzig. 

Experimentelle Untersuchungen über die Bedeutung der 

Hyperthermie. 

Von 

Privatdozent Dr. Fr. ßolly und Dr. Meitzer, K. S. Oberarzt, 

kommandiert zur Klinik. 

Als eines der konstantesten Symptome des Fiebers wird heut¬ 
zutage allgemein die Temperatursteigerung angenommen, während 
in früheren Jahren das Fieber mit der Temperatursteigerung identi¬ 
fiziert wurde. Wenn also hier über Versuche berichtet werden 
soll, welche die Zweckmäßigkeit oder Schädlichkeit der Temperatur¬ 
steigerung bei Infektionskrankheiten zum Gegenstände haben, so 
soll damit über den fieberhaften Prozeß nichts weiter ausgesagt 
sein. Denn daß jedes Fieber für den Organismus gewisse Schäd¬ 
lichkeiten mit sich bringt, ist ohne weiteres klar und braucht nicht 
erst nochmals geprüft zu werden. 

Wie verhält es sich aber mit der Temperatursteigerung? Eine 
Beihe klinischer und experimenteller Untersuchungen liegt über 
diesen Gegenstand bis jetzt vor, ohne daß eine Übereinstimmung 
auch nur der wichtigsten Fragen bis jetzt erzielt worden wäre. 

Man suchte eine Lösung dieser Frage von verschiedenen Seiten 
aus herbeizuführen. Einmal beobachtete man den Verlauf fieber¬ 
hafter Krankheiten beim Menschen mit und ohne Antipyrese, welch 
letztere man durch Bäder oder innerliche Antipyretica verwirkte. 
Da man jedoch einsah, daß auf diese Weise durch Versuche am 
Menschen eine präzise Antwort nur schwer gegeben werden kann, 
insofern man mit vielem Unbekannten bei jeder Infektion rechnen 
muß, so nahm man sehr bald das Tierexperiment zu Hilfe. 
Man versuchte Tiere entweder mittels Erhitzung in einem Wärme¬ 
kasten oder vermittels des Aronson- Sachs’sehen Wärmestichs in 
Hyperthermie zu versetzen und beobachtete nun, ob eine Infektion 

Deutsch«* Archiv f. klin. Medizin. 91. ßd. 22 
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bei diesen erhitzten Tieren leichter oder schwerer als bei nicht 
erhitzten verlief. 

Wie schwer es ist, am Krankenbette die Rolle der Temperatur¬ 
erhöhung auf den Krankheitsverlauf zu studieren, geht besonders 
aus den so verschiedenen Resultaten der Autoren hervor. Während 
z. B. die meisten älteren Forscher*) infolge ihrer klinischen Erfah¬ 
rung auf dem Standpunkte standen, daß der Temperatursteigerung eine 
größere oder geringere Heilkraft innewohne, glaubte Liebermeister, 
daß ein Mensch bei einer andauernden Temperaturerhöhung auf 
40° oder darüber schon allein infolge dieser Temperaturerhöhung 
zugrunde gehen könne. Auf Grund seiner Untersuchungen ging 
Liebermeister so weit, daß er bei allen fieberhaften Krank¬ 
heiten zu einer energischen Antipyrese mittels kalter Bäder riet. 

Diese Anschauungen blieben jedoch nicht unwidersprochen. 
Schon auf den Verhandlungen des 1. Kongresses für innere Medizin 
1882 ließen besonders Curschmann, Gerhardt u. a. in ihren 
Ausführungen keinen Zweifel daran, daß neben der Temperatur¬ 
erhöhung es besonders der Infekt sei, der in erster Linie Nachteile 
für den menschlichen Organismus hervorrufe. In der Folgezeit 
haben dann besonders Naunyn 1 2 3 ) und Unverricht 8 ) den Lieber¬ 
meis ter’schen Anschauungen auf Grund von klinischen Beob¬ 
achtungen und experimentellen Untersuchungen an Tieren wider¬ 
sprochen. 

Auch die neueren experimentellen Untersuchungen haben an 
dieser Sachlage kaum etwas geändert. Die einen Arbeiten sprechen 
für, die anderen gegen eine Zweckmäßigkeit der Temperatur¬ 
steigerung. 

Die hier mitzuteilenden Versuche wurden von verschiedenen 
Erwägungen ausgehend unternommen. Bis jetzt ließen die veröffent¬ 
lichten Experimente eine ausgedehntere Fragestellung vermissen. 
Meist wurde in den Versuchen nur geprüft, ob Tiere die einfach 
tödliche Dosis von Bakterien oder bakteriellen Giften bei Erhitzung 
überstanden oder nicht, ob sie längere Zeit lebten als die Kontroll- 
tiere usw. Wenn wir aber bedenken, daß nach einem Infekt die 


1) Literatur bes. bei: Krehl, Patholog. Physiologie 1907 p. 510, Krehl, 
Fieber in Lubarsch-Ostertag Ergebnisse 1896, 3. Jahrg. p. 407. Löwy, Richter, 
Experiment. Untersuchungen über die Heilkraft des Fiebers, Virchow’s Archiv 
145 p. 49. 

2) Arch. für exp. Pharm, u. Phathol. 18 p. 49, 1884, daselbst die übrige 
Literatur. 

3) Deutsche med. Wochenschr. 1883 Nr. 5. 
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Lebensdauer der Tiere schon an und für sich gewissen Schwankungen 
unterworfen ist, so werden wir bei der Bewertung der in der Literatur 
verzeichneten oft geringen Differenzen sehr vorsichtig sein müssen. 

Sodann müssen wir bedenken, daß der meist angewandte Infek¬ 
tionsmodus bei den Tieren ein ganz ungewöhnlicher ist. Beim 
Menschen kommen wohl in den meisten Fällen nur allmählich im 
Verlauf von Tagen und Wochen geringe Bakterienmengen und 
Toxine in den Kreislauf, während wir bei den Tieren auf einmal 
große Mengen injizieren. Um also in dieser Hinsicht den Infektions¬ 
modus mehr demjenigen des Menschen ähnlich zu gestalten, ist es 
unbedingt nötig, mehrere nicht tödliche Dosen in einem größeren 
Zeitintervall den Tieren zu injizieren. 

Auch der Verlauf einer Krankheit ist bei den Tieren möglichst 
in die Länge zu ziehen. Es dürfte ohne weiteres einleuchtend 
sein, daß infolge einer länger währenden Hyperthermie und Krank¬ 
heitsdauer eher etwas über den Nutzen oder Schaden der Tem¬ 
peratursteigerung ausgesagt werden kann. 

Nun treten weiterhin in jedem Organismus nach der Infektion 
gewisse spezifische Stoffe auf, von welchen die uns bis jetzt be¬ 
kannten Antikörper eine bestimmte Zeit zu ihrer Bildung notwendig 
haben. Über die Bildung dieser spezifischen Stoffe bei erhitzten 
Tieren ist aber bis jetzt nur sehr weniges und lückenhaftes be¬ 
kannt. Es sind hier diejenigen Versuche wohl auszuschalten, welche 
mittels einer ungenügenden Technik ausgeführt sind. Wenn z. B. 
Kaninchen 2—3 Tage lang täglich 3—10 Minuten in heißes Wasser 
von 43—48° getaucht worden sind, so sind derartige Versuche doch 
kaum hierher zu zählen (siehe übrigens unten später). Die Tiere 
müssen konstant bei einer hohen Körpertemperatur gehalten 
werden, um irgendwie etwas Positives über die Wirkung der Tem¬ 
peraturerhöhung aussagen zu können. 

Wie schon bemerkt, standen uns hierzu zwei Wege offen: ent¬ 
weder mußten wir die Temperatur der Tiere durch einen dauernden 
Aufenthalt in gut ventilierten Wärmekästen, oder aber mittels des 
Hirnstichs erhöhen. Wir haben bei unseren Untersuchungen haupt¬ 
sächlich die erstere Methode benutzt, da wir mittels derselben sicher 
und längere Zeit hindurch die Temperatur der Tiere hochhalten 
konnten. Infolge des Hirnstichs zeigen die Tiere gewöhnlich nur 
2—4 Tage eine erhöhte Körpertemperatur, außerdem erlebten wir 
es öfter bei Infektionen mit lebenden Bakterien, daß die letzteren 
sich an der Stelle des Hirnstichs ansiedelten und daselbst Abscesse 
hervorriefen. 

22 * 
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Die Hyperthermie wird nun voraussichtlich im Organismus 
von Tieren und Menschen vielseitige Wirkungen hervorrufen können. 
Es ist a priori nicht ausgeschlossen, daß sie vielleicht die Resistenz 
der Tiere und die Bildung der verschiedensten spezifischen Stoffe 
usw. in ganz verschiedener Weise beeinflußt. Infolgedessen dürfte 
es die Aufgabe der experimentellen Untersuchung sein, diese ein¬ 
zelnen Faktoren und Folge Wirkungen gesondert genau zu prüfen 
und alsdann erst insgesamt über sie zu diskutieren. 

Einfluß der Fiebertemperatur auf Bakterien. 

Es wurde und wird auch heute noch die Ansicht vertreten, 
daß die Fiebertemperatur die Bakterien schädige und infolgedessen 
ihrer Entwicklung im Organismus hemmend entgegentrete. 1 ) Die 
Versuche, welche zum Beweise hierbei angeführt werden, sind meist 
so angestellt,'-) daß die Bakterien nach der Impfung auf künstliche 
Nährböden in Brutöfen von Fiebertemperatur eingestellt und dann 
nach verschieden langer Zeit auf Vermehrung, Virulenz, Wachstum, 
Fortpflanzung, Beweglichkeit usw. geprüft wurden. Meist wurde 
auf diese Weise eine Schädigung der Bakterien bei längerer oder 
kürzerer Dauer der Fiebertemperatur beobachtet, es fehlte aber 
auch nicht an Stimmen, welche eine Beeinträchtigung der Bakterien 
nicht konstatieren konnten (Müller, Pipping). 

Ob diese Untersuchungen jedoch irgendwelchen Wert für die 
menschliche Pathologie und unsere Fragestellung überhaupt be¬ 
sitzen, ist zweifelhaft und auch von verschiedenen Autoren (Müller) 
negiert worden. Zur Illustration dieser Verhältnisse mögen zwei 
unserer Versuche hier angeführt werden. 

Versuch 1. 

a) Am 3. Juni werden Ausstriche einer Reinkultur von Pneumo¬ 
kokken auf Loffler'schem Nährhoden (Hammelserum), Menschen bl utagar 
( 2 / 3 Agar, 1 3 Menschenblut) und gewöhnlichem Agar gemacht, außerdem 
die sicher tödliche Dosis derselben Pneumokokken einem Kaninchen, 
welches schon 3 Tage im Wärmekasten saß und 41,2° Rektaltemperatur 
aufwies, subkutan injiziert. Von den verschiedenen Röhrchen wurde je 1 
bei 37 0 und je 1 bei 40,5 0 aufbewahrt. 

Resultat: Das Kaninchen, welches nicht unter 40,5 " Aftertempe¬ 
ratur am 4. und 5. Juni aufwies, starb am 5. Juni; im Blute waren 
massenhaft Pneumokokken zu finden. Von den Röhrchen waren bei 37 0 
alle bewachsen, am wenigsten allerdings das Agarröhrchen. Bei 40,5 0 


1) S. bes. Unverricht, Deutsche med. Woehensehr. 1AS7 j*. 478. 

2) Literatur bes. bei M. Müller, Zeitschr. f. Hygiene u. Inf. 20 p. 279. 
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waren die Pneumokokken auf gewöhnlichem Agar gar nicht, auf Hammel¬ 
blutserumagar eben sichtbar und auf Menschblutagar am besten, aber 
doch bedeutend weniger als bei 37 0 entwickelt. 

b) Am 3. Juni werden Ausstriche einer Reinkultur von Strepto¬ 
kokken (vulg.) auf Löffler’schem Nährboden, Menschenblutagar und 
gewöhnlichem Agar angelegt, außerdem die sicher tödliche Dosis der¬ 
selben Streptokokken einem schon 3 Tage lang erhitzten Kaninchen, 
dessen Aftertemperatur 40,9 0 aufweist, subkutan injiziert. Die geimpften 
Röhrchen wurden wieder in Brutschränke von 37° und 40,5° eingestellt. 

Resultat nach 3 Tagen: Das Kaninchen, welches bei zweimaliger 
Messung täglich nicht unter 40,7 0 Temperatur aufwies, stirbt an all¬ 
gemeiner Sepsis; im Blute finden sich massenhaft Streptokokken. Bei 
40,5° ist nur auf dem Menschenblutagar ein geringes Wachstum, dagegen 
gar keine auf Hammelblutserum und gewöhnlichem Agar zu bemerken. 

Eine Wiederholung dieser beiden Versuche hatte dasselbe 
Resultat. 

Aus diesen Untersuchungen ergibt sich zunächst, daß es un¬ 
statthaft ist, das Wachstum der Bakterien im Reagenzglase mit 
demjenigen im tierischen Organismus bei erhöhter Temperatur zu 
vergleichen. Trotzdem die Temperatur beider Tiere stets höher 
als diejenige des Fieberbrutschrankes war, wurden die Bakterien 
scheinbar in dem Organismus der Tiere in ihrer Entwicklung nicht 
gehemmt, sie vermehrten sich im Blut und den Organen ausgezeichnet. 

Streptokokken und Pneumokokken haben wir deswegen zu 
unseren Versuchen genommen, weil beide auf den Nährböden ganz 
besonders leicht durch höhere Temperaturen geschädigt werden. 
Es war demgemäß bei diesen beiden Mikroorganismen noch am 
ehesteu zu erwarten, daß im Tierkörper bei der Fiebertemperatur 
eine Schwächung oder Abtötung derselben stattfände; doch war 
nichts derartiges zu bemerken. , 

Bei dem Wachstum dieser Bakterien außerhalb des Organismus 
kommt es, wie wir sehen, in hervorragendem Maße auf den Nähr¬ 
boden an, auf welchem sie gezüchtet werden. Am meisten war 
eine Einwirkung der Temperatur auf dem Agarnährboden, weniger 
auf dem Hammelserum und am geringsten auf dem menschlichen 
Blutagarnährboden zu bemerken. Wir müssen uns infolgedessen 
vorstellen, daß, unter je günstigeren Lebensbedingungen die Bak¬ 
terien in einem Versuche sich befinden, um so größer ihre Wider¬ 
standskraft und um so schwieriger eine Schädigung derselben 
hervorzurufen ist. 

In Anbetracht dessen, daß die genannten 2 durch Hitze leicht 
zu schädigende Bakterienarten im Tierkörper noch bei höheren 
Temperaturgraden sich gut entwickeln, können wir auch mit Sicher- 
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heit annehmen, daß alle anderen pathogenen Mikroorganismen, 
welche durchschnittlich die Fiebertemperatur besser vertragen, 
nicht infolge der Temperaturerhöhung im fieberhaften Organismus 
geschädigt werden resp. zugrunde gehen. 

Einfluß der Fiebertemperatur auf die Resistenz der 
Tiere gegenüber bakteriellen Infektionen. 

Über diesen Gegenstand liegen viele Untersuchungen in der 
Literatur vor. Abgesehen von solchen Autoren, welche Versuche 
an Kaltblütern anstellten, wäre hier R o v i g h i J ) zu nennen, welcher 
bei den im Brutschrank bei 37—40 0 gehaltenen und mit Septicämie- 
sputum infizierten Kaninchen eine „manchmal“ längere Lebensdauer 
konstatieren konnte. Walther 2 3 4 * ) erhitzte in einem Thermostaten 
3—4 Stunden lang Kaninchen direkt nach der Infektion mit Pneumo¬ 
kokken. Er will bei diesen eine merkliche Verlängerung der Lebens¬ 
dauer gegenüber solchen Kaninchen beobachtet haben, welche er 
erst 14 Stunden nach der Erhitzung injizierte. Filehne 8 ) in¬ 
fizierte Kaninchen mit Erysipelkokken am Ohr und konnte bei den 
im Brutofen belassenen Kaninchen einen leichteren und kürzeren 
Krankheitsverlauf finden als bei den in Zimmertemperatur gehaltenen. 
Löwy und Richter 1 ) setzten die Kaninchen mittels des Hirn¬ 
stichs in Hyperthermie und fanden, daß nach einer Injektion mit 
einer meist mehrfach sogar bis tausendfach tödlichen Dosis von 
Diphtheriegift, Hühnercholerabazillen, Pneumokokken und Schweine¬ 
rotlaufbazillen der Ablauf der Infektionen günstig beeinflußt wurde. 

Ritzmann 2 ) beschreibt Versuche, bei denen er infolge einer 
Erhitzung von Meerschweinchen, Ratten und Mäusen einen schädi¬ 
genden Einfluß auf Streptokokkeninfektionen beobachtet hat. Jedoch 
sind seine Versuche sehr mit Vorsicht aufzunehmen, da er nur 
kleine Brutschränke mit offenbar ungenügender Ventilation an¬ 
wandte. Sind ihm doch bei seinen Versuchen viele Tiere spontan 
in den Brutschränken verendet! 

Unsere eigenen Untersuchungen wurden in der Weise vor¬ 
genommen, daß wir Kaninchen in eiserne Behälter mit doppelter 
Wandung von 50 cm Länge, 40 cm Breite und 40 cm Höhe setzten. 
Unten war bei allen derartigen Wärmekästen ein Abflußrohr für 

1) Ref. Zentralbl. f. Bakteriolog. VII. 

2 ) In Lubarsch Ostertag:, Ergebnisse der allg. Patliol. Jahrg. 1 p. 250. 

3) Proceedings of tke Physiological Society 1814. 11. August. 

4) Deutsche med. Wochensehr. 1895 Nr. 15 und Virchow’s Archiv 145 p. 49. 

5i Archiv für Hygiene 61 p. 355. 
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XJrin angebracht, oben war der Kasten mit einem Drahtgitter zu¬ 
gedeckt, über welches noch eine Filzplatte in größerer oder ge¬ 
ringerer Ausdehnung gedeckt werden konnte. In die Doppelwand 
war ein Thermoregulator eingelassen, welcher eine unter dem Kasten 
stehende Flamme regulierte. Die Kästen waren ausgezeichnet 
ventiliert, insofern fortwährend frische Luft unten ein und oben 
ausströmen konnte. 

Die Kaninchen wurden nun (nicht mehr als 3 in 1 Kasten) bei 
Beginn des Versuches langsam erwärmt. Am 1. Tag betrug die 
Temperatur im Kasten nicht mehr als 28 °, dieselbe wurde alsdann 
langsam gesteigert, so daß sie am 3. oder 4. Tag erst ca. 34° C 
erreichte. Von da an wurde erst mit dem eigentlichen Versuch be¬ 
gonnen, die Kaninchen zeigten zu diesem Zeitpunkt gewöhnlich 
über 40 0 Aftertemperatur. Die Temperatur im Kasten betrug von 
da an zwischen 34 und 38 0 C, meist war am Anfang nur eine Tem¬ 
peratur von 35—36 0 nötig, um die Temperatur der Kaninchen auf 
40° und mehr Grade zu erhalten, bei längerer Dauer des Ver¬ 
suches mußte gewöhnlich die Temperatur des Kastens auf 38, 39° 
gesteigert werden. Die Tiere bekamen reichlich grünes Futter 
Hüben, Wasser. 

Über das Verhalten der Tiere in diesen Kästen wollen wir 
hier nichts Weiteres berichten, da dasselbe besonders von Naunyn *) 
und anderen schon eingehend beschrieben worden ist. Bemerken 
möchten wir nur, daß die Temperatur der Tiere täglich wenigstens 
einmal, gewöhnlich aber zweimal, morgens und abends, im After 
bestimmt wurde. 

Verauch 2. 

a) Am 13. März erhielten 2 Kaninchen von 1600 und 1720 g Ge¬ 
wicht die 1 ’/ 4 fache tödliche Dosis einer Staphylokokkenkultur subkutan 
injiziert. Das eine wurde in einen WärmekaBteu,*) das andere in ein 
kühles Zimmer gesetzt. Die Mitteltemperaturen an den folgenden Tagen 
betragen für das erhitzte Kaninchen 40,1 °, für das andere 38,5 °. 

Resultat: Das kalte Kaninchen -J- nach 4 Tagen, das erhitzte -j- 
nach 15 Tagen, bei beiden Staphylokokken im Blute. 8 ) 

b) Am 13. März erhalten 2 Kaninchen von 1520 und 1346 g Ge¬ 


ll Archiv f. experiment. Pharmak. u. Path. 18 p. 52. 

2) Wenn nicht anders bemerkt waren die Kaninchen stets 3 Tage vor dem 
eigentlichen Versuche langsam angewärmt worden (s. o.). 

3) Bei den späteren Versuchen wurde ebenfalls stets die Todesursache durch 
bakteriologische Untersuchung des Blutes oder der Milz bestimmt und die betr. 
Erreger gefunden. Wir haben davon abgesehen, dies jedesmal besondes zu be¬ 
tonen. 
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wicht die 1 1 / 4 fache tödliche Dosis von Streptococcus vulgaris subkutan. Das 
eine kommt in den Wärmekasten, die Mitteltemperatur desselben beträgt 
in den nächsten Tagen 40,3 °, das andere wird in ein kühles Zimmer 
gesetzt, Mitteltemperatur dieses in den nächsten Tagen 38,2 °. 

Resultat: Das kältere Kaninchen f nach 4 Tagen, das erhitzte 
nach 14 Tagen, nachdem es am 18. März eine Infiltration an der In¬ 
jektionsstelle mit darauffolgender Nekrose durchgemacht hatte. 

c) Am 1. April 2 Kaninchen, davon 1 im Wärmekasten, 1 in kühles 
Zimmer mit der genau einfach tödlichen Dosis von Staphylococcus 
aureus subkutan injiziert. 

Resultat: Das Kaninchen in dem Wärmekasten *J- nach 3 Tagen, 
nachdem es an diesen Tagen eine Mitteltemperatur von 40,5 0 aufgewiesen 
hat; bei dem kalten Kaninchen war eine Mitteltemperatur von 39,5° in 
diesen Tagen vorhanden, es bekommt später an der Injektionsstelle eine 
Infiltration und Absceß, bleibt aber am Leben. 

d) Am 12. Mai wird 3 Kaninchen, wovon 2 im Wärmekasten und 
1 zur Kontrolle in einem Kasten bei Zimmertemperatur (12°) sich be¬ 
finden, je die einfach tödliche Dosis von Bact. coli subkutan injizierte 
Mitteltemperatur an den nächsten Tagen bei den erhitzten Kaninchen 
41,0° und 40,5°, bei dem Kontrollkanincben 37,5°. 

Resultat: Das eine Kaninchen im Wärmekasten stirbt nach 2 Tagen, 
das Kontrollkaninchen nach 2 8 / 4 Tagen, das andere Kaninchen im Wärme¬ 
kasten bleibt leben. Im Blute der gestorbenen Kaninchen Bact. coli. 

e) Am 12. Mai wird 2 Kaninchen (davon 1 im Wärmekasten, 1 im 
kühlen Zimmer) je die einfach tödliche Dosis von Staphylococcus aureus 
subkutan injiziert. Mitteltemperatur an den folgenden Tagen bei dem 
erhitzten Tier 41,1°, bei dem Kontrollkaninchen 38,7°. 

Resultat: Das erhitzte Kaninchen -j- nach 2 1 /« Tagen, im Blute* 
desselben Staphylococcus aureus, das Kontrollkaninchen bleibt am Leben. 

f) Am 12. Mai wird 3 Kaninchen (davon 2 im Wärmekasten, 1 zur 
Kontrolle im kühlen Zimmer) je die einfach tödliche Dosis Staphylococcus 
aureus subkutan injiziert. Die Mitteltemperaturen der erhitzten Kaninchen 
betragen an den folgenden Tagen für das eine 41,0°, für das andere 
40,7 0 und für das Kontrollkaninchen 38,9 °. 

Resultat: Das Kontrollkaninchen stirbt nach 4 Tagen, beide Tiere 
im Wärmekasten bleiben am Leben. 

Von den übrigen Versuchen will ich nur die Resultate an- 
führen: Es wurden noch in 2 Parallelversuchen mit je der einfach 
tödlichen Dosis injiziert: 

1. 4 Kaninchen mit Streptokokken (2 im Wärmekasten). 

2. 4 Kaninchen mit Bact. coli (2 im Wärmekasten) in je einem 
Versuche 

3. Außerdem erhielten subkutan 4 Kaninchen die einfach 
tödliche Dosis von Pneumokokken (davon 3 im Wärme¬ 
kasten). 

4. 4 Kaninchen diejenige von Bac. pyocyaneus (davon wieder 
3 im Wärmekasten). 
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5. 2 Kaninchen diejenige von Diplobazillus Friedländer. 

6. Es erhielten ferner 4 Meerschweinchen, davon 2 im Wärme¬ 
kasten, die 3 fach tödliche Dosis Milzbrandbouillon sub¬ 
kutan. 

Das Gesamtresultat dieser soeben aufgeführten 
Versuche ist nun folgendes: 

Bei Injektion der einfach tödlichen Dosis von Staphylo¬ 
co ccus aureus starben in 3 Versuchen von im ganzen 7 Ka¬ 
ninchen zweimal die erhitzten Tiere, während die beiden Kontroll- 
kaninchen am Leben bleiben und im 3. Versuche stirbt das Kon- 
trollkaninchen, während die beiden erhitzten Kaninchen mit dem 
Leben davonkommen. Bei der l 1 /* fachen tödlichen Dosis stirbt 
das erhitzte Kaninchen erst nach 15 Tagen während das küble 
Kaninchen schon nach 4 Tagen der Infektion erliegt. 

Bei der einfach tödlichen Dosis Streptokokken bleiben 
beide Male die erhitzten Kaninchen am Leben, während die Kon- 
trollkaninchen nach 4 resp. 5 Tagen an der Infektion sterben. 
Bei der l 1 /* fachen tödlichen Dosis stirbt sowohl das erhitzte als 
das kühl gehaltene Kaninchen, das erstere jedoch erst nach 14, 
das letztere schon nach 4 Tagen. 

Von 2 Parallelversuchen mit je 2 Kaninchen im Wärmekasten 
und je 1 zur Kontrolle starben nach der Injektion der einfach 
tödlichen Dosis von Bact. coli beide Male die Kontrollkaninchen 
aber auch in beiden Versuchen je 1 erhitztes Tier; es über¬ 
stehen je zweimal 1 erhitztes Tier in beiden Versuchen die In¬ 
fektion. 

Die einfach tödliche Dosis überstehen bei subkutaner Injek¬ 
tion von Pneumokokken in einem Versuche 2 erhitzte Ka¬ 
ninchen, während das Kontrollkaninchen, aber auch 1 erhitztes 
Kaninchen, zugrunde gehen. Bei der subkutanen Injektion mit der 
einfach tödlichen Dosis Pyocyaneusbazillen sterben sämtliche 
Tiere, das Kontrollkaninchen nach 3 Tagen, das eine erhitzte nach 
2, das andere nach 3, das dritte erhitzte nach 4 Tagen. Auch 
der Injektion der einfach tödlichen Dosis Friedländerbazillen 
erliegen beide Kaninchen, das erhitzte nach 4, das Kontrollkaninchen 
nach 3 Tagen. 

Nach einer subkutanen Injektion der 3 fachen tödlichen Dosis 
Milzbrandbazillen starben die Kontrollmeerschweinchen nach 
1 resp. 2 Tagen, die erhitzten Meerschweinchen nach 1 resp. 4 
Tagen. 

Ziehen wir das Fazit aus all diesen Versuchen, 
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so läßt sich, unseres Erachtens, etwas absolut Sicheres 
hieraus nicht ableiten. Manchmal Scheint die Erhitzung auf die 
Überwindung der Infektion günstig gewirkt zu haben, insofern die 
Lebensdauer der Tiere durch die Erwärmung verlängert wurde 
oder diese Tiere sogar eine tödliche Infektion überstanden, in 
anderen Versuchen jedoch war dies nicht, oder es war sogar das 
Gegenteil der Fall. 

Da nun allgemein in derartigen Versuchen bei subkutaner In¬ 
jektion gewisse individuelle Schwankungen in der einfach tödlichen 
Dosis und auch in der Lebensdauer ohne irgendwelche weitere 
Eingriffe vorzukommen pflegen, so wagen wir es erst recht nicht, 
auf Grund dieser Versuche der höheren Temperatur irgendeinen 
günstigen oder schädigenden Einfluß auf die infizierten Organismen 
zuzuschreiben. 

Damit ist jedoch vorläufig gar nichts über einen Einfluß der 
Fiebertemperatur bei einer natürlichen Infektion weder bei 
Menschen noch Tieren bewiesen. Wenn wir bedenken, auf wie 
verschiedene Art und Weise der Infektionsstoff bei einer künst¬ 
lichen und natürlichen Infektion in den Organismus eindringt, wie 
bei einer künstlichen Infektion die Bakterien auf einmal, bei einer 
natürlichen Infektion meist nur ganz allmählich im Verlaufe von 
Tagen und Wochen eindringen, ferner wie verschieden der Verlauf 
der ganzen Krankheit bei einer künstlichen im Vergleich zu einer 
natürlichen Infektion sich gestaltet, so wird man bei der Bewer¬ 
tung derartiger Versuchsresultate in bezug auf eine Schädigung 
oder Heilungskraft der Fiebertemperatur sehr vorsichtig sein. 

Von derartigen Erwägungen geleitet haben wir deswegen in 
einer weiteren Versuchsreihe den Tieren täglich untertödliche 
Dosen Bakterien mehrere Tage und Wochen hintereinander in¬ 
jiziert. Wir glauben dadurch einerseits den Infektionsmodus dem 
natürlichen ähnlicher gestaltet zu haben, andererseits war zu er¬ 
warten, daß die Dauer der Erkrankung dadurch verlängert wurde. 
Hatte also die Fiebertemperatur irgendeine schädliche oder nütz¬ 
liche Einwirkung auf die Infektion, so mußte ein derartiger Ein¬ 
fluß bei einer langen Krankheitsdauer in ausgesprochenerer Weise 
als bei einer kürzeren in Erscheinung treten. 

Versuch 3. 

Bei den in diesem Versuche angeführten Tieren wurde täglich 
anfangs ungefähr die V*—7« tödliche oder auch noch geringere 
Dosis der betr. Bakterienkultur subkutan eingespritzt. Hatten die 
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Tiere diese Dosis bis zum nächsten Tage jedesmal anscheinend 
leidlich gut überstanden, so wurde die Injektionsdosis gesteigert, 
wenn schwere Krankheitserscheinungen dagegen eintraten, wurde 
bei der vorhergehenden Dosis stehen geblieben. Erlag ein Tier 
in der betr. Versuchsreihe, so wurden die anderen natürlich nicht 
mehr injiziert. 

1. 3 Kaninchen mit Pneumokokken vom 28. April an subkutan 
täglich in der beschriebenen Weise geimpft. Die 2 Kaninchen im Wärme¬ 
kasten zeigen tägliche Temperaturen von 40 und 41 °, überleben die In¬ 
fektionen, das Kaninchen in dem kühlen Zimmer zeigt Mitteltemperaturen 
anfangs zwischen 39 und 40 °, später zwischen 38 und 39 ü . Es stirbt 
am 11. Tage des Versuches. 

2. Vom 28. April an werden 3 Kaninchen auf die beschriebene 
Weise täglich mit Bact. coli subkutan injiziert. Das Kaninchen im 
kühlen Zimmer stirbt schon nach 3 Tagen, das eine im Wärraekasten 
nach 4 Tagen (Mitteltemperatur 40,5 u ), das zweite im Wärmekasten bleibt 
leben, zeigt anfangs eine Temperatur von durchschnittlich 40,5 °, später 
39,7 0 C. 

Vom 18. Mai an werden 3 Kaninchen auf die angegebene Weise 
täglich mit Bact. coli subkutan injiziert, das Kaninchen im kühlen 
Zimmer stirbt nach 7 Tagen, nachdem es anfangs eine Aftertemperatur 
von 39,5 0 bis zuletzt 36 0 anfgewiesen hat. Von den erwärmten Kanin¬ 
chen, welche anfangs Temperaturen um 41 0 und höher, später aber auch 
noch über 40 0 aufwiesen, starb das eine nach 6 Tagen, das andere kommt 
mit dem Leben davon. 

3. Vom 28. April an werden 3 Kaninchen auf die genannte Weise 
täglich mit Staphylococcus aureus behandelt. Die 2 Kaninchen 
im Wärmekasten zeigen durchweg Temperaturen von gewöhnlich über 
41 °, bleiben beide am Leben, das Kaninchen im kühlen Zimmer stirbt 
nach 10 Tagen, die Temperaturen derselben schwanken zwischen 38,6 
und 40,4 0 (einmal). 

In einem weiteren Versuch mit täglichen Injektionen von Staphylo¬ 
coccus aureus starb das erhitzte Tier nach 4 Tagen, das im kühlen 
Zimmer befindliche Tier erst nach 9 Tagen. 

4. Vom 18. Mai an werden 3 Kaninchen mit Injektionen von Bac. 
pyocyaneus auf die beschriebene Weise behandelt; 2 werden in den 
Wärmekasten und 1 zur Kontrolle kühl gesetzt. Das kühl gesetzte Kanin¬ 
chen, welches am 1. Tage eine Temperatur von 40,1 später eine solche 
zwischen 38,2 und 36,5° aufwies, stirbt am 6. Tage. Es sterben aber 
auch beide Kaninchen im Wärmekasten; das eine am 5. Tage, das andere 
am 10. Tage. Die Temperatur der letzten Kaninchen betrug stets über 
40 0 und ging bis 42 0 in die Höhe. 

Das Ergebnis dieses Versuches wird demnach 
dahin lauten müssen, daß bei der Mehrzahl der Tiere 
ein günstiger Einfluß der erhöhten Körpertemperatur 
auf eine Infektion mit Bakterien in der beschriebenen 
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Anordnungsweise sich nicht leugnen läßt. Ganz abge¬ 
sehen von der Lebensdauer erlagen den Infektionen sämtliche 6 kühl 
gehaltenen Kaninchen, während von den erwärmten Kaninchen nur 
5 starben und weitere 5 am Leben blieben. 

Der Einfluß der Fiebertemperatur auf die bakterizide 

Fähigkeit des Blutes. 

Wenn wir uns nun nach der Ursache dieser bei der Mehrzahl 
der Tiere offenbar infolge der Fiebertemperatur vorhandenen Re¬ 
sistenzvermehrung des Organismus fragen, so könnte eine solche u. a. 
durch eine Vermehrung der bakteriziden Fähigkeit des Blutes her¬ 
vorgerufen sein. 

Versuche, welche diese Frage zum Gegenstand haben, sind uns 
in der Literatur nicht bekannt geworden. 

Unsere Versuche in dieser Hinsicht erstrecken sich auch nur 
auf eine Versuchsreihe von 8 Kaninchen; davon wurden 2 4 Tage 
lang, 2 8 Tage, 2 18 und 2 20 Tage lang im Wärmekasten erhitzt. 
Die Kaninchen zeigten eine Temperatur von 39,8 bis 42,1 0 C während 
dieser Zeit. Vor und nach der Erhitzung wurden mehrere ccm 
Blut mittels eines Schnittes aus den Ohrgefäßen entnommen, zentri¬ 
fugiert und das Serum im Reagenzglas auf seinen bakteriziden 
Titer gegenüber Typhusbazillen und Staphylokokken geprüft. Und 
zwar wurde dabei so vorgegangen, daß im Reagenzglas zu 1 ccm 
des zu untersuchenden Serums 1 ccm einer stark verdünnten Typhus¬ 
bazillen- resp. Staphylokokkenaufschwemmung zugesetzt wurde. 
Diese Mischung wurde nach 3-, 6- und 24-stündigem Aufenthalt im 
Brutofen zu Platten verarbeitet, und der Keimgehalt auf den Platten 
bestimmt. 

Das Resultat dieses Versuches war bei beiden Bakterienarten 
gleichlautend, insofern kein Einfluß der Erhitzung auf die 
bakteriziden Substanzen des Blutserums deutlich erkenn¬ 
bar war. Bei einer Aussaat von 4000 bis 6000 Staphylokokken 
wurden von der zu untersuchenden Serummischung nach 3 Stunden 
nur noch 100 bis 1000 auf den Platten gezählt, nach 6 Stunden 
hatte eine weitere noch ca. 10 fache Verminderung stattgefunden, 
während nach 24 Stunden 40000 bis 100000 vorhanden waren. Die 
Typhusbazillen wurden nach 24 ständigem Stehen im Brutschrank 
bei sämtlichen Seris abgetötet. Nach 3 Stunden war eine Ver¬ 
minderung der ursprünglichen Aussaat von 5000 bis 6500 auf das 
ca. 50 fache eingetreten, nach 6 Stunden waren gerade in der Hälfte 
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der Fälle überhaupt keine Typhusbazillen mehr mittels der Platten¬ 
kultur nachweisbar. 

In einer weiteren Versuchsreihe haben wir auch noch mittels 
Eintauchens in warmes Wasser versucht, die Körpertemperatur der 
Kaninchen zu erhöhen, und einen bei-den Tieren schon vorhandenen 
spezifischen (gegenüber Bact. typhi) bakteriziden Titer des Blut¬ 
serums vor und nach der Erwärmung bestimmt. Wir verwandten 
zu dieser Untersuchung 3 Kaninchen; dieselben wurden 10 Minuten 
lang an 3 aufeinanderfolgenden Tagen in heißes Wasser 44 bis 48° C 
getaucht, der bakterizide Titer des Blutserums wurde direkt vor 
und nochmals 1 Tag nach der Behandlung geprüft Wir fanden 
nur geringe Differenzen des spezifisch bakteriziden Titers (Platten¬ 
versuch) vor und nach der Erwärmung, und da keine einheitliche 
Ab- resp. Zunahme desselben zu konstatieren war, so sind wir 
geneigt, diese Differenzen als Versuchsfehler zu betrachten. Auch 
der Titer der Agglutination wurde bei diesen 3 Kaninchen vor und 
nach dem Eintauchen bestimmt, derselbe war an den 2 Zeitpunkten 
völlig gleich. 

Wir würden es auch, offen gestanden, etwas merkwürdig finden, 
wenn die spezifischen Schutzstoffe infolge einer so kurzdauernden 
Erwärmung derartig große Schwankungen aufweisen sollten, wie 
sie z. B. Li ss au er 1 ) und Fukukara 2 ) bei den hämolytischen 
spezifischen Stoffen des Blutserums gefunden zu haben glauben. 
Wenn man die Temperatur derartiger Kaninchen nach dem 10 Minuten 
langen heißen Wasserbade in kurzen Zeitintervallen genau mißt, so 
findet man direkt nach dem Bade meist 42 °, nach 1 / i Stunde jedoch 
ist die Temperatur gewöhnlich bei mäßiger Bedeckung der Tiere 
schon wieder gesunken, meist auf 37° C oder auch schon tiefer. 
Nach V 2 —1 Stunde findet man alsdann subnormale Temperaturen 
wie 35,5° und diese tiefen Temperaturen können von da an noch 
4—5 weitere Stunden anhalten. Es wäre somit bei der Anstellung 
solcher Versuche nicht von der Einwirkung einer Erhitzung, sondern 
eher von der einer Abkühlung der Versuchstiere zu sprechen. 

Als Resultat dieser Versuche ergibt sich mithin, 
daß kein wesentlicher Unterschied des Alexingehalts 
des Blutserums vor und nach einer kurzen oder längere 
Wochen dauernden Erhitzung bei den Kaninchen sich 
feststellen läßt. 


1) Archiv für Hygiene Bd. 63. 

2) Ebendas. Bd. 65 p. 275. 
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Einfluß der Fiebertemperatur auf die Phagocytose. 

Es kann heutzutage kein Zweifel mehr bestehen, daß lebende 
Bakterien auf dem Wege der Phagocytose im Tierkörper vernichtet 
werden, wenn man vielleicht auch über die Bedeutung und den 
Umfang dieser Erscheinung noch im Zweifel sein kann. Es dürfte 
deswegen hier an dieser Stelle am Platze sein, über Versuche zu 
berichten, welche den Einfluß der Temperatur auf die Aufnahme 
von Bakterien durch Leukocyten zum Gegenstände haben. 

Das Natürlichste wäre bei solchen Versuchen, daß man im 
Tierkörper selbst diese Untersuchungen vornähme. Wir haben auch 
in 2 Parallelversuchen, zu welchen wir je 5 Meerschweinchen ver¬ 
wandten, die Phagocytose mit und ohne Erhitzung der Tiere zu 
erforschen gesucht, wir sind aber dabei nicht zu einem eindeutigen 
Resultat gekommen. Die beiden Versuche haben wir in der Weise 
angestellt, daß wir je 3 Meerschweinchen 3 Tage lang langsam er¬ 
hitzten, je 2 Meerschweinchen zur Kontrolle kühl setzten. Alsdann 
bekamen sämtliche Meerschweinchen dieselbe Menge einer sorgfältig 
hergestellten Tuberkel bazillenemulsion, wie sie bei Opsonin versuchen 
mit diesem Bazillus im Reagenzglas gewöhnlich Anwendung findet, 
intraperitoneal injiziert. Nach der Injektion wurde in gewissen 
Zeitintervallen mittels 'langausgezogener Glaskapillaren das Peri¬ 
tonealexsudat entnommen und auf Phagocytose untersucht. In dem 
ersten Versuch glauben wir eine etwas raschere Zuwanderung der 
Leukocyten ins Peritoneum und eine schneller einsetzende Freß- 
tätigkeit derselben bei den erhitzten Tieren konstatiert zu haben, 
im anderen Versuche war dies aber sicher nicht der Fall. 

Wenn wir bedenken, mit welch einer Unmenge von Versuchs¬ 
fehlern wir im Tierkörper bei solchen Untersuchungen zu rechnen 
haben, und wie die quantitativen Unterschiede der Phagocytose 
bei den erhitzten und nichterhitzten Tieren menschlichem Ermessen 
nach voraussichtlich nicht sehr groß ausfallen, so werden wir in 
der Beurteilung derartiger Versuchsresultate sehr zurückhaltend sein. 

Eindeutige Resultate geben dagegen Phagocytosenversuche im 
Reagenzglase bei verschiedener Temperatur. In der Literatur 
fanden wir über die Größe dieser Phagocytose von Bakterien bei 
gewöhnlicher Körper- und Fiebertemperatur keine Angaben, da¬ 
gegen existieren solche Untersuchungen bei Temperaturen von 
0—37 °. Die Resultate der betr. Autoren sind bis jetzt wider¬ 
sprechend; während z. B. Kämmerer 1 ) findet, daß der Temperatur 

lj Münch, med. Wochensehr. 1908 p. 1919. 
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ein auffallend geringer Einfluß auf die Phagocytose zukommt, haben 
Bine und Lissner 1 ) gerade entgegengesetzte Resultate zu ver¬ 
zeichnen. 

Wir sind bei unseren Versuchen in der Weise vorgegangen r 
wie der eine 2 ) von uns bei seinen Opsoninuntersuchungen genau 
mitgeteilt hat. Wir verwandten gewaschene Menschenblutkörperchen 
und setzten zu denselben gleiche Mengen eines Serums und einer 
Bazillenemulsion. Als Bazillen benutzen wir in unseren 7 Ver¬ 
suchen siebenmal Staphylokokken, außerdem noch dreimal Tuberkel¬ 
bazillen, einmal Typhusbazillen, einmal Streptokokken. Diese ver¬ 
schiedenen Mischungen wurden 15 Minuten lang den verschiedensten 
Temperaturen ausgesetzt, alsdann gleichmäßig auf einen Objekt¬ 
träger ausgestrichen, getrocknet, fixiert, gefärbt und die in 100 
Leukocyten enthaltenen Bakterien gezählt. 

Wir wollen es unterlassen, alle Versuche dieser Art hier an¬ 
zuführen, dagegen einen der charakteristischsten hier wieder¬ 
geben. 

Versuch 4. 


Bei der soeben beschriebenen Versucbsanordnung finden sich in 
100 Leukocyten bei einer 


Temperatur von 

Tyhns- 

bazillen 

Strepto¬ 

kokken 

Staphylo¬ 

kokken 

| Tuberkel- 
1 bazillen 

6° C 

130 

116 

130 

160 

16° C j 

320 

820 

360 

220 

36° C 

1080 

1400 

1210 

1110 

37-37,5° C 

1100 

1520 

1200 

1400 

38,5° C 

1120 

1560 

1590 

1580 

39,5-40° C 

1530 

1650 

3100 

1800 

41,5° C 

1040 

— 

1150 

— 

42,5° C 

610 

760 

— 

— 

43,5° C 

— 1 

610 

— 


51° C 

120 i 

100 

260 

200 


Als Resultat dieses Versuches ergibt sich mit¬ 
hin, daß die Phagocytose der Menschenleukocyten 
nicht nur von tieferen Temperaturgraden bis zur 
Bruttemperatur stetig wächst, sondern daß von da 
an bis zu 40° C ebenfalls noch ein Ansteigen der¬ 
selben stattfindet. Über 40° in der Tabelle bei 41,5° ist 


1) Münch, med. Wochenschr. 1907 p. 2513. 

2) Rolly, Opsoninnntersuchungen bei Infektionskrankheiten des Menschen 
etc., Grenzgebiete 1908 p. 226. 
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die Phagocytose schon beträchtlich geringer. Bemerkt muß dabei 
werden, daß alle diese Versuche nur mit Menschenleukocyten 
angestellt wurden, ausgeschlossen ist es nicht, daß bei Tierleuko- 
cyten das Optimum der Phagocytose noch etwas höher oder tiefer 
liegt. 

Die Schwankungen der Phagocytose sind bei anderen Ver¬ 
suchen manchmal nicht so ausgesprochen wie in der mitgeteilten 
Tabelle. Es ist deswegen bei Anstellung derartiger Versuche stets 
durch einen Vorversuch festzustellen, ob die Phagocytose bei Brut¬ 
temperatur sehr stark ist oder nicht. Ist sie es nicht, so sind ent¬ 
weder andere Bakterien oder anderes Serum zu verwenden. 

Die Fehler, welche der Methode anhaften, können manchmal 
beträchtlich sein x ) (bis zu 20 %). In der oben mitgeteilten Tabelle 
sind die Differenzen der Phagocytose bei den Temperaturgraden 
36° und 40° stets viel höher als 20%, es kann mithin an unserem 
Schluß, „daß bei der Fiebertemperatur von 40° die Phagocytose 
rascher und intensiver vonstatten geht“ nicht gezweifelt werden, 
besonders da unsere anderen Versuche sämtlich in dem gleichen 
Sinne ausfielen, wenn auch bei manchen die Versuchsresultate nicht 
so prägnant wie in der mitgeteilten Tabelle waren. 

R. Schneider 2 ) hat gezeigt, daß es bei einer bestimmten 
Versuchsanordnung gelingt, die Leukocyten zur Sekretion von bak¬ 
teriziden Stoffen anzuregen. Diese Stoffe nannte er Leukine. Wir 
wollten in 3 verschiedenen Versuchen der Frage näher treten, ob 
vielleicht durch die Fiebertemperatur die Leukocyten eine größere 
Menge dieser bakteriziden Substanzen abgeben würden. Zu unserem 
Bedauern ist uns aber weder bei 37° noch bei 40° der Nachweis 
dieser Leukine geglückt, obwohl wir genau den Angaben Schneidens 
folgten. Wir wollen damit keineswegs die Existenz dieser Leukine 
in Frage ziehen, sondern sind vielmehr geneigt, das negative Re¬ 
sultat auf das Konto unserer Versuchsanordnung zu setzen. Wo 
allerdings dabei etwas mangelhaft war, vermögen wir bei bestem 
Willem nicht zu sagen. 

Einfluß der Fiebertemperatur der Tiere gegenüber 

bakteriellen Giften. 

Wir haben bisher das Verhalten der beiden Schutzvorrichtungen 
des Körpers, der Alexine und Phagocytose, welche bei der natür- 

1> s. Roll y. 1. c. 

2 ) Münch, nied. Wochen sehr. IDOS p. 501. 
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liehen Immunität gegenüber Bakterien die Hauptrolle spielen dürften, 
bei Brut- und Fiebertemperatur kennen gelernt. Ganz absebep 
wollen wir hierbei von der Erörterung, ob dem Organismus vielleicht 
noch andere Abwehrvorrichtungen gegenüber bakteriellen Infek¬ 
tionen zu Gebote stehen. Dieselben wären ebenfalls bei den be¬ 
treffenden Temperaturgraden genau zu prüfen. 

Wir kommen nunmehr zu der Beantwortung der Frage, ob sich 
ein erhitzter Organismus gegenüber einem unerhitzten bei Einver¬ 
leibung von bakteriellen Giften verschieden verhält. Daß die Alexine 
und die Phagocyten hier keine Bolle spielen können, ist ohne 
weiteres einleuchtend. Aus diesem Grunde glaubten wir auch, die 
Oift- und Bakterienimmunität bei unseren Untersuchungen hier ge¬ 
trennt abhandeln zu müssen, wenn auch in der Literatur eine 
derartig strenge Scheidung dieser beiden Arten der natürlichen 
Immunität sich nicht immer findet. 

An dieser Stelle sind besonders die Untersuchungen von Löwy 
und Richter (1. c.) zu nennen, welche nach Injektion von Diph¬ 
theriegift in fünf Versuchen bei Kaninchen, welche mittels des 
Wärmestichs in Hyperthermie versetzt waren, einen günstigen Ein¬ 
fluß der Körpertemperaturerhöhung auf den Ablauf der Intoxikation 
beobachtet, hatten. Die Versuche mit toxinfreien Tetanussporen 
{Ritzmann 1. c.), ebenso diejenigen an Fröschen (Courmont und 
Doyon) sind natürlich nicht hierher zu zählen. 

In unseren Versuchen injizierten wir subkutan Tetanus- resp. 
Diphtherietoxin, setzten einen Teil der Tiere (Kaninchen und Meer¬ 
schweinchen) in Wärmekästen, einen Teil in ein kühles Zimmer 
<11—13°). 

Versuch 5. 

1. Am 8. März werden 4 Kaninchen mit der 1 ' 4 tödlichen Dosis 
-einer reinen Tetanus toxinlösung subkutan injiziert; die 2 Kaninchen 
im Wärmekasten *), welche 40—42 ° Temperatur stets zeigten, sterben 
ungefähr zu derselben Zeit wie die nicht erhitzten Kaninchen nach 4 Tagen 
unter Krämpfen. 

2. Am 8. März werden 4 Meerschweinchen mit der 1 1 j i tödlichen 
Dosis einer reinen Tetanus toxinlösung subkutan injiziert. Die zwei 
in Hyperthermie versetzten Meerschweinchen sterben wie die beiden zur 
Kontrolle kühl gesetzten Tiere nach 3 resp. 3 '/ 2 Tagen unter Krämpfen. 
Die erhitzten Meerschweinchen zeigten stets über 40,5 " Temperatur. 

3. Am 13. März Injektion der l 1 ^ tödlichen Dosis der Tetanus- 

1) Es mag an dieser Stelle nochmals bemerkt werden, daß hier und in allen 
Versuchen sämtliche Tiere, welche für den Wärmekasten bestimmt waren, schon 
3 Tage vor dem eigentlichen Versuche langsam erhitzt wurden. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 94. Bd. 23 
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toxinlösung subkutan bei 4 Meerschweinchen. Von den 2 in Hyperthermie 
versetzten Meerschweinchen stirbt das eine nach 3, das andere nach 
4 Tagen, Temperatur derselben nicht unter 40,1 °. Ebenso sterben die 
beiden kühl gesetzten Meerschweinchen nach 3 resp. 4 Tagen. 

4. Am 17. März die einfach tödliche Dosis der Tetanus toxin¬ 
lösung 4 Meerschweinchen subkutan injiziert; das eine erhitzte Meer¬ 
schweinchen stirbt nach 8 Tagen, nachdem es die letzten 2 Tage öfter 
an Krampfanfällen gelitten hatte, das andere Meerschweinchen zeigt auch 
ca. 4 Tage lang Krämpfe, kommt aber mit dem Leben davon. Die beiden 
kühl gehaltenen Meerschweinchen sterben beide, das eine nach 8, das 
andere nach 13 Tagen; von den letzten beiden hat dam erstere die 2 letzten 
Tage reichlich Krampfanfalle, das andere die letzten 6 Tage solche gezeigt. 

5. Am 8. März wird die einfach tödliche Dosis Diphtherietoxin 
4 Meerschweinchen subkutan injiziert, 2 werden in den Wärmekasten und. 
2 werden kühl gesetzt. Sämtliche Meerschweinchen sterben 10 bis 12 Tage 
nach der Injektion, es ist kein Unterschied in der Lebensdauer der er¬ 
hitzten und nicht erhitzten mit Sicherheit zu erkennen. 

6. Ara 13. März subkutane Injektion der einfach tödlichen Dosis- 
von Diphtherietoxin bei 4 Meerschweinchen. Die beiden erhitzten 
Tiere sterben nach 4 resp. 7 Tagen; von den kühl gesetzten Tieren stirbt 
das eine nach 8 Tagen, das andere bleibt leben. 

Das Gesamtresultat all dieser Versuche dürfte demnach so- 
lauten, daß ein Einfluß der Erwärmung der mit töd¬ 
lichen Toxindosen vergifteten Tiere weder in gün¬ 
stigem noch ungünstigem Sinne sich nachweisen läßt. 
Gewisse Schwankungen in der Lebensdauer der Tiere kommen 
auch ohne Erhitzung oder sonstige Einwirkungen vor; ebenso dürfte 
auch gelegentlich ein mit der einfach tödlichen Dosis Gift vor¬ 
behandeltes Tier mit dem Leben davonkommen, wie wir das in 
den obigen Versuchen einmal bei den mit Diphtherietoxin ver¬ 
gifteten kühlgehaltenen Tieren und einmal bei den mit Tetanns- 
toxin injizierten erhitzten Tieren sahen. 

Nun dürfte hier schon in betreff der Art und Weise der Infektion 
bei den mit bakteriellen Toxin vergifteten Tieren dasselbe gelten, 
was wir oben bei der Injektion von lebenden Bakterien auseinander¬ 
gesetzt haben. Es wäre demnach nicht ausgeschlossen, daß, wenn 
wir nur geringe Toxinmengen den Tieren täglich ein- bis zweimal 
einverleiben und dadurch die ganze Dauer der Erkrankung in die 
Länge ziehen, sich hierdurch eher ein erkennbarer Effekt der Er¬ 
hitzung nachweisen ließe. 

Versuche in dieser Beziehung haben wir mit Toxin nicht aus¬ 
geführt, da dieselben uns leicht ins Unendliche hätten führen 
können. Außerdem wird von diesen Verhältnissen später bei der 
Antitoxinproduktion nochmals die Rede sein. 
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Über den Einfluß der Fiebertemperatur auf die 
Produktion der Antikörper. 

Nach Einverleibung von lebenden Bakterien oder bakteriellen 
Giften entstehen im Körper von Menschen und Tieren gewisse 
Schutzkörper. Die allgemeine Annahme geht heutzutage dahin, 
daß die Produktion dieser Stoffe durch die Zellen des Organismus 
geschieht und als eine Abwehrreaktion des Körpers auf den In¬ 
fekt zu betrachten ist. Da nun diese Antikörper, welche dazu 
dienen, die lebenden Krankheitserreger zu vernichten und die 
Toxine zu entgiften, eine gewisse Zeit im Körper zu ihrer Bil¬ 
dung gebrauchen, so dürfte, namentlich wenn die betr. Krankheit 
längere Zeit dauert, die Produktion dieser Antikörper für die 
Überwindung der Infektion von großem Nutzen sein. 

Einwandsfreie vergleichende Untersuchungen über die zeitliche 
und quantitative Bildung dieser Antikörper bei Fieber und ge¬ 
wöhnlicher Temperatur sind bis jetzt in der Literatur unseres 
Wissens nicht ausgeführt worden. Bei den verschiedenen hier vor¬ 
handenen Angaben ist entweder die Zeit der Erhitzung eine zu 
kurze gewesen (s. o.), oder es war anderes an der Technik aus¬ 
zusetzen. Streng genommen gehören auch die Versuche von Käst 1 ) 
nicht hierher, welcher bei gleichzeitiger Infektion mit Typhus¬ 
bazillen und Pfeiffer’schem Heilserum fand, daß durch die erhöhte 
Körpertemperatur dasselbe in seiner Wirkung auf die Typhus¬ 
bazillen nicht geschädigt, sondern begünstigt wurde. 

Unsere eigenen in folgendem wiederzugebenden Versuche be¬ 
ziehen sich auf die quantitative Produktion der Agglutinine, Bak- 
teriolysine und Antitoxine im Organismus von in Wärmekästen 
erhitzten und kühl gehaltenen (Zimmertemperatur 11 — 13° C) 
Tieren. Als Versuchstiere benutzten wir Kaninchen, und zwar 
wählten wir zu jedem Versuche gleichalterige, meist jüngere deutsche 
Kaninchen von demselben Wurfe und möglichst gleichem Gewichte 
aus. Die kühlgesetzten Kaninchen wurden in den Wärmekästen 
gleichgroße Behälter gesetzt, die Tiere in den Wärmekästen wurden 
wie bei den früheren Versuchen erst am 3. Tag ihres Aufenthaltes darin 
zugleich mit den kühlgesetzten gewöhnlich subkutan infiziert. Als 
Infektionsmaterial diente uns das Bact. typhi, in einem Versuche auch 
der Vibrio cholerae, welcher vorher durch Tierpassage virulent ge¬ 
macht worden war und in dem betr. Versuche injiziert wurde. 

Die Entnahme des Blutes erfolgte aus dem Ohrläppchen an ver- 

1) Verhandlungen des Kongresses f. innere Medizin 1896 p. 45. 
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schiedenen Tagen nach der Einspritzung. Dasselbe wurde wie ge¬ 
wöhnlich weiter behandelt. Die Agglutinine wurden makroskopisch 
bestimmt, die Bakteriolysine mittels des Plattenverfahrens und in 
einer Untersuchungsreihe mittels des Pfeiffer’schen Versuches. 

Die Temperaturen der erwärmten Kaninchen hier im einzelnen 
anzugeben, können wir unterlassen, bemerkt sei, daß dieselben fast 
stets über 40 bis zu 42° C betrugen, während die der kühl ge¬ 
haltenen zwischen 37,1 und 38,5° C schwankten. 

Versuch 6. 

1. Den in diesem Versuch aufgeführten Kaninchen 1, 2 und 3 wurde 
am 31. Dezember der Wärmestich appliziert, die Kaninchen 4 — 6 (inkl.) 
befanden sich seit 28. Dezember im Wärmekasten, Kaninchen Nr. 7, 8 
und 9 wurden im kühlen Zimmer gehalten. 

Am 31. Dezember 1907 wurde sämtlichen Kaninchen je 1 ccm einer 
24 ständigen Typhusbazillenkultur subkutan injiziert. 

Die Agglutinationstiter gegenüber dem Typhusbazillus sjnd bei 
diesen Kaninchen: 
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Die Kaninchen 1—3, welchen der Wärmestich appliziert worden 
war, zeigten nur 2—4 Tage lang eine höhere Temperatur, zwei von 
ihnen haben keinen höheren Agglutinationstiter als die Kontrollkaninchen 
(7, 8, 9), dagegen haben die Kaninchen 4, 5 und 6, welche im Wärme¬ 
kasten dauernd saßen, einen bedeutend höheren Titer als die kühl ge¬ 
setzten Kaninchen aufzuweisen. 

2. 11 gleichalterigen jungen Kaninchen wird am 21. Januar je 
1 ccm einer 24 ständigen Bouillonkultur von Typhusbazillen subkutan 
injiziert. Der Agglutinationstiter war an diesem Tage bei sämtlichen 
Tieren 1 : 10 negativ. 3 Kaninchen (9, 10 und 11) dienten zur Kontrolle 
und wurden kühl gesetzt, die übrigen (1 — 8) waren sämtlich in 3 Wärme¬ 
kästen verteilt. Die Temperatur der letzteren schwankte in den ge¬ 
wohnten Grenzen (40—42°) 

Die Agglutinationstiters dieser Kaninchen gegenüber Bact. typhi waren 
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Das Ergebnis dieses Versuches ist mithin dasselbe wie beim 
vorigen: Die Agglutinine werden infolge der Erhitzung 
der Kaninchen schneller und in größerem Maßstabe 
produziert als bei den kühl gehaltenen Kontroll- 
tieren. Nur 1 erhitztes Kaninchen (8) in der Tabelle hatte eine 
geringere Agglutininmenge in dem Serum als der Durchschnitt der 
3 Koutrolltiere, während alle übrigen Tiere einen höheren Titer 
aufzuweisen hatten. 

Bei 4 weiteren Kaninchen (p. 357), wovon wir 2 kalt, die beiden 
anderen warm setzten, hatten wir dasselbe Resultat. Wir wollen 
diesen Versuch der Einfachheit wegen erst später anführen. 

Es kann also demnach keinem Zweifel unterliegen, 
daß bei derMehrzahl der Tiere die Fiebertemperatur 
die Entstehung der Agglutinine begünstigt. Wenn nun 
auch den Agglutininen kein so hervorragender Anteil bei der Heilung 
von Infektionskrankheiten zugeschrieben wird, so gilt doch im großen 
und ganzen das Auftreten derselben im tierischen Organismus als 
ein guter Indikator dafür, ob und in welchem Maße die anderen 
Schutzstoffe in Bildung begriffen sind. Allerdings kann man aus 
der Höhe des Agglutinationstiters nicht stets auf die Menge der 
übrigen, für das Zustandekommen der Immunität wichtigeren Schutz¬ 
stoffe schließen, weswegen wir auch das Auftreten der Bakterio- 
lysine im Tierkörper bei Fieber- und gewöhnlicher Temperatur in 
folgendem einer eingehenden Untersuchung unterworfen haben. 

Die in diesem Versuche aufgeführten Kaninchen sind dieselben 
wie die im Versuch 6 unter 1 und 2 schon erwähnten. Es wurde 
ein Teil desselben Serums an denselben Tagen, an welchen im 
vorigen Versuche der Agglutinationstiter festgestellt wurde, im 
nächsten Versuche zur Bestimmung des bakteriziden Titers ver¬ 
wandt. Derselbe wurde mittels des Platten Verfahrens genau nach 
den Angaben von Kolle-Hetsch 1 ) bestimmt. 

Versuch 7. 

Zu den bakteriziden Reagenzglasversuchen wurde stets */ s ccm einer 
248tündigen Typhusbouillonkultur, welche mit Bouillon auf das 5000 fache 
verdünnt worden war, mit 1 / 2 ccm eines 10 fach verdünnten normalen 
Kaninchenserums und 1 ccm des zu untersuchenden Kaninchenserums, 
von welch letzteren vorher die betr. Verdünnungen hergestellt worden 
waren, vermischt; diese Mischung wurde 3 Stunden in den Brutofen 
gestellt und alsdann zu Agarplatten verarbeitet. Daneben wurden natürlich 
die nötigen 3 Kontrollen stets angestellt. 

1) Experimentelle Bakteriologie und Infektionskrankheiten 1906 p. 103. 
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Die bakteriziden Titer gegenüber dem Bact. typhi 
waren bei diesen Kaninchen (cf. Versuch 6 unter 1.): 
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Bei 2. desselben Versuches waren die bakteriziden 
Titer gegenüber Bact. typhi 
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Das Resultat dieses Versuches ist mithin ganz ähnlich dem¬ 
jenigen, welches wir bei der Prüfung der Agglutinine erhalten 
hatten: DieFiebertemperaturbegünstigtbeiderMehr- 
zahl der Versuchstiere die Produktion der bakterio¬ 
logischen Antikörper. Wir sehen da bei der ersteren Tabelle, 
daß von den 3 mit Wärmestich behandelten Kaninchen nur 1 eine 
vermehrte Produktion der Bakteriolysine zeigt, 1 hat sogar einen 
geringeren bakteriolytischen Titer; die im Wärmekasten gehaltenen 
Tiere sind dagegen den Kontrollieren an Menge der Bakteriolysine 
bei weitem voraus. In der zweiten Tabelle dieses Versuches zeigen 
nur 2 von 8 erhitzten Kaninchen einen etwas niedrigeren bakterio¬ 
lytischen Titer als der Durchschnitt der Kontrollkaninchen, bei 3 
weiteren ist der Titer ebenso hoch als der höchste der Kontroll¬ 
kaninchen, bei den 3 letzten erhitzten (4, 5, 7) ist er beträchtlich 
höher. 

Da nun die Bestimmung des bakteriziden Titers mittels der 
Plattenmethode von manchen Autoren an Bedeutung nicht als gleich¬ 
wertig mit derjenigen mittels des P fei ff er’sehen Versuches er¬ 
achtet wird, so haben wir auch noch eine derartige Bestimmung 
desselben ausgeführt. Wir sind iu diesem Versuche auch insofern 
etwas von der früheren Versuchsanordnung abgewichen, als wir 
nicht nur das Bact. typhi, sondern auch den Vibrio cholerae, welchen 
wir durch vorherige Meerschweinchenpassage virulent gemacht 
hatten, in den Bereich unserer Untersuchung zogen. Als intra¬ 
venöse Injektionsmenge wurde der zehnte bis zwanzigste Teil der 
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einfachen tödlichen Dosis der beiden Mikroorganismen verwandt. 
Die in der Tabelle in der Spalte „Bakterizider Titer“ angeführten 
Zahlen geben einesteils die geringste angewandte Serummenge bei 
welcher das Meerschweinchen der zehnfachen tödlichen Dosis erlag, 
andernteils zeigt die andere Zahl die geringste Serummenge an, 
welche gerade noch ausreicht, ein Meerschweinchen von ca. 250 g 
Gewicht vorder zehnfach tödlichen Dosis der betr. Bakterien zu retten. 


Kaninchen 

Bakterium 

Baktericider Titer 
am 9. Tage nach 
der Impfung 

I Agglutinationstiter 
am 9. Tage nach 
der Impfung 
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Aus dieser Tabelle ist ersichtlich, daß beide erhitzte und mit 
Typhus infizierte Kaninchen eine größere Menge Bakteriolvsine 
produziert haben als die kühl gesetzten, bei den zwei mit Vibrio 
cholerae infizierten erhitzten Kaninchen hat das eine die gleiche 
Menge Bakteriolysine aufzuweisen, das andere dagegen beträchtlich 
mehr. 

Bei der Diskussion des Agglutinationstiters dieses Versuches 
ist dem früher Gesagten nichts mehr hinzuzufügen. 

Das Endresultat all dieser Untersuchungen dürfte demnach 
eindeutig sein: Sowohl die Produktion derAgglutinine 
wie Bakteriolysine wird bei der Mehrzahl der Ver¬ 
suchstiere durch die Fiebertemperatur gefördert. 
Wir haben demnach in der Temperaturerhöhung bei infektiösen 
Prozessen eine Abwehrvorrichtung des Organismus zu erblicken, 
welche scheinbar die Zellen desselben zu vermehrter und verstärkter 
Tätigkeit anregt, so daß die spezifischen Schutzstoffe schon früher 
und in vermehrter Menge im Blute nachweisbar werden. 

Demnach werden auch unsere eingangs erwähnten Versuchs¬ 
resultate uns erklärlich, woselbst w’ir bei einem schnellen Verlauf 
der Erkrankung keinen deutlichen Einfluß der Fiebertemperatur 
auf die Krankheitsdauer usw. w r ahrnehmen konnten. Ziehen w r ir 
aber, w r ie früher auseinandergesetzt, die Krankheit möglichst in 
die Länge, so ist Aussicht vorhanden, daß sich bei den erhitzten 
Tieren Schutzstoffe in vermehrter Menge infolge der Fiebertempe- 
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ratur bilden. Dabei läßt sich nicht ableugnen, daß, wenn wir den 
Infektionsmodus noch mehr dem normalen ähnlich gestalten könnten, 
wir vielleicht noch größere Unterschiede erzielen würden. 

Auf einen weiteren Punkt möchten wir hier noch hinweisen, 
wodurch nach unserer Auffassung unsere oben geschilderten Ver¬ 
suche, in welchen wir die Produktion der Antikörper bei Fieber- 
und gewöhnlicher Temperatur einer experimentellen Prüfung unter¬ 
zogen, gegenüber den früheren Untersuchungen an Wert noch 
gewinnen dürften. Da wir nämlich die Kontrolliere nicht noch 
besonders abkühlen durften — denn sonst hätten wir ja die Ein¬ 
wirkung von abgekühlten und nicht normalen Tieren gegenüber 
erhitzten geprüft — so haben naturgemäß dieselben nach jeder 
Injektion eine gewisse Steigerung ihrer Eigentemperatur stets auf¬ 
zuweisen gehabt. Bei der Prüfung der Antikörperproduktion fiel 
eine solche Steigerung der Körpertemperatur fast völlig weg, da 
wir ja hier nur sehr kleine Dosen und dieselben nur einmal in¬ 
jizierten. Wir können also bei einer derartigen Versuchsanordnung 
die vorliegenden Fragen sicherer und eindeutiger beantworten. 

Es soll nun nicht geleugnet werden, daß die Erhitzung 
schädigende Einflüsse auf das Allgemeinbefinden der Tiere hat. 
Eine gewisse Schädigung muß bestehen, denn sonst würden die 
Tiere nicht an Körpergewicht regelmäßig verlieren (120 bis 280 g 
pro Tier, s. später). Diese Körpergewichtsabnahme ist bei den ver¬ 
schiedenen Tieren sehr verschieden, es spielt die Rasse, das Alter 
der Tiere dabei eine große Rolle. Wir haben gefunden, daß die 
kleinen jungen deutschen Kaninchen am besten sich zu diesen 
Versuchen eignen und am wenigsten an Körpergewicht ein¬ 
büßen. 

Die vorliegenden Untersuchungen wären unvollständig, wenn 
wir nicht auch in eine Diskussion derjenigen Arbeiten eintreten 
würden, welche den Einfluß der Fiebertemperatur auf die patho¬ 
logische Anatomie der Gewebe zum Gegenstände haben. Bis in 
die jüngste Zeit stehen sich hier zwei ganz entgegengesetzte An¬ 
sichten schroff und unvermittelt gegenüber. Die einen, unter ihnen 
besonders Liebermeister, und in neuerer Zeit Werhovsky 1 ) 
unter Ziegler, behaupten, daß Verfettungen und parenchymatöse 
Degenerationen der verschiedensten Organe im Fieber die Folge 
der anhaltend hohen Temperatur sein können, und daß allein die 
Temperatursteigerung erheblichen Schaden zu stiften vermag, die 


1) Ziegler’s Beitrüge zur pathologische!! Anatomie 18 p. 72. 
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anderen, unter ihnen besonders Naunyn (1. c.), stellen dies in Ab¬ 
rede und schieben die pathologischen Veränderungen der Organe 
bei Infektionskrankheiten nicht der Erhöhung der Eigenwärme, 
sondern dem Infekt selbst zu. 

Da beim kranken Menschen ein Entscheid in dieser Frage 
nicht gefällt werden kann, so mußten sich die betr. Forschungen 
notgedrungen mit Tieren befassen. 

Die älteren experimentellen Untersuchungen in dieser Hinsicht 
können wir hier übergehen, da Naunyn undWerhovsky (1. c.) 
dieselben in ihren Abhandlungen schon völlig erschöpfend gewürdigt 
haben; wir können infolgedessen sofort in eine Erörterung der Wer- 
hovsky und Naunyn’schen Experimente und alsdann zu einer Be¬ 
sprechung unserer eigenen Versuchsresultate eintreten. 

Als Beleg für seine Meinung führt Werhovsky 6 Ka¬ 
ninchen an, welche er sämtlich in einen gut ventilierten Thermo¬ 
staten, dessen Temperatur während der Dauer des Versuches auf 
37—40° erwärmt war, erhitzte, so daß deren Körpertemperatur 
meist zwischen 40 und 42° schwankte. Die Tiere blieben 2—29 
Tage lang in einem derartigen Thermostaten, 4 von den Tieren 
gingen spontan zugrunde, 2 wurden getötet. 

Nun ist von vornherein auffallend, daß sich Werhovsky 
nicht die Frage vorgelegt hat, woran diese 4 Kaninchen ge¬ 
storben sind. Entweder muß die Ursache des Todes an der Über¬ 
hitzung der Luft des Thermoregulators gelegen haben, oder aber 
der Exitus war durch eine Krankheit des Tieres selbst bedingt. 
Daß eine einwandfreie Technik beim Erhitzen die Todesursache 
nicht abgeben kann, beweisen abgesehen von unseren zahlreichen 
Experimenten auch diejenigen Werhovsky’s selbst, welcher zwei 
Tiere nach einem 14- und 27 tägigen Aufenthalte im Wärmekasten 
tötete. Wir müssen demnach hier bei der Bewertung der Sektions¬ 
ergebnisse der 4 spontan gestorbenen Tiere schon aus diesem 
Grunde die größte Vorsicht walten lassen. 

Sehen wir uns weiterhin die Sektionsprotokolle der verschie¬ 
denen Tiere an, so finden wir bei den 4 spontan gestorbenen 
Tieren, trotzdem dieselben mit Ausnahme eines Tieres kürzere Zeit 
der Überhitzung ausgesetzt worden waren, dennoch bei weitem 
stärkere Veränderungen als bei den zwei durch einen Stich ge¬ 
töteten Tieren. Und außerdem ließen sich bei den spontan ver¬ 
endeten Tieren noch krankhafte Prozesse nachweisen, wie sie bei 
den zwei getöteten Tieren nicht vorhanden waren, und welche 
wir nach unserer Erfahrung nicht als Folge der Fiebertem- 
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peratur der Tiere, sondern als Folge einer raschen und brüsken 
Überhitzung der Tiere ansehen müssen. Da wir aber nicht die 
Folgen der Überhitzung, welche zum Tode führt, sondern die Folgen 
der Erhitzung der Tiere bis zur Fiebertemperatur in der vor¬ 
liegenden Arbeit studieren, so müssen wir demgemäß diese beiden 
Vorgänge auch strikte hier auseinanderhalten. 

Wenn z. B. bei der Sektion des 1. Versuchstieres Werhovsky’s 
erwähnt wird, daß an der rechten Lungen- und Wandpleura einige 
punktförmige Ecchymosen sich gefunden hätten, daß das Lungen¬ 
gewebe ödematös und in allen Luftzellen viel blutige schaumige 
Flüssigkeit gewesen wäre, so ist dieser Befund doch kaum auf 
Kosten der Fiebertemperatur der Tiere zu setzen. Im 2. Experi¬ 
ment Werhovsky’s bestanden bei dem Tiere in der Pleura und 
dem Perikard punktförmige Ecchymosen, in beiden Pleurahöhlen, 
Herzbeutel und Bauchhöhle wenig blutige Flüssigkeit, die Lunge 
ist hierselbst wieder ödematös und mit Blut überfüllt. Auch im 
5. und 6. Experiment waren im Bauchfelle oder Perikard punkt¬ 
förmige Blutaustritte vorhanden, im Herzbeutel resp. Bauchhöhle 
befand sich seröse resp. serös blutige Flüssigkeit. 

Alle diese Veränderungen fehlen bei dem 3. und 4. Experiment 
Werhovsky’s, also bei den Tieren, welche durch einen Stich 
getötet wurden. Bei diesen beiden getöteten Tieren ergibt aber 
auch der mikroskopische Befund der Organe auffallend geringere 
pathologische Veränderungen als bei den anderen 4 Kaninchen. 
So zeigen die Leberzellen bei dem einen Experimente nur ver¬ 
einzelte vakuoläre Degeneration, bei dem anderen Versuche waren 
diese Veränderungen schon viel stärker ausgesprochen, aber noch 
hochgradiger waren die Leberveränderungen bei den übrigen 
spontan gestorbenen Kaninchen. Ganz ähnliches zeigte sich bei 
der mikroskopischen Untersuchung der Nieren, des Herzens usw., 
woselbst bei den beiden getöteten Tieren wieder die geringsten 
pathologischen Prozesse nachweisbar waren. 

Da wir nach dem Ausgeführten die Ergebnisse der Sektion der 
vier spontan gestorbenen Kaninchen nicht als einwandfreie Beispiele 
für die Folgen der Fiebertemperatur auf die einzelnen Organe halten 
können, so wären also nur die Resultate des 3. und 4. Experimentes 
hier zu erörtern. 

Bei diesen beiden Kaninchen zeigt die Herzmuskulatur gute 
Kernfärbung, das Protoplasma stellenweise spärliche kleine Fett¬ 
tröpfchen. Die Leberzellen sind teilweise vergrößert, das Proto¬ 
plasma derselben zeigt stellenweise vakuoläre und fettige Degene- 
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ration, manchmal sind Zellen ohne Kerne vorhanden. Gallengänge 
und Bindegewebe erscheinen völlig normal. Die Nieren sind bei 
beiden Tieren nur wenig verändert, die Glomeruli normal, an den 
Epithelzellen der gewundenen Harnkanälchen sind die Kerne manch¬ 
mal nicht gefärbt oder sie fehlen, diese Zellen selbst fettig oder nicht 
fettig degeneriert, andere wieder vergrößert oder auch vakuolisiert. 

Die übrigen Organe zeigen keine solche pathologische Pro¬ 
zesse, die Lungen, Haut und Interkostalrauskeln sind unverändert. 
Außerdem konnte Werhovsky bei seinen sämtlichen Tieren eine 
starke Abmagerung, eine Verminderung des Hämoglobingehaltes 
bis zu 30°/ o , eine Verminderung der roten Blutkörperchen kon¬ 
statieren, und er kommt zu dem Schluß, daß diese Veränderungen 
nur als Folge der Erhöhung der Eigenwärme der Tiere angesehen 
werden können. 

Demgegenüber hält N a u n y n Fiebertemperaturen für die 
Tiere selbst bis zu 42° nicht für schädlich und bei einem Ka¬ 
ninchen, welches 13 Tage lang im Wärmekasten verweilt hatte 
und eine Überhitzung von 41,5° im Mittel aufgewiesen hatte, waren 
die untersuchten Organe normal, die Nierenepithelien ganz wenig 
trübe, ohne sichtbare Verfettung. 

Bei unseren eigenen Experimenten untersuchten wir zuerst die 
Organe eines getöteten Kaninchens, welches 8 Tage lang eine 
Temperatur über 40—41,2° bei zweimaliger täglicher Messung 
im After zeigte. Es wurden von den Organen dieses Kaninchens 
Gefrierschnitte angelegt, dieselben mit Sudan III und Hämatoxylin 
behandelt, auch teilweise frisch untersucht. Wir konnten aber 
keine besonderen pathologischen Veränderungen mittels dieser 
Methoden konstatieren. 

Nur in einer Hinsicht waren wir uns anfangs nicht völlig klar. 
In der Leber waren mittels der Sudanfärbung zahlreiche große, 
aber auch kleinere rot gefärbte Kügelchen nachweisbar, von welchen 
die größeren mit Sicherheit nicht infolge einer fettigen Entartung 
entstanden sein konnten, da ja an den Zellen nichts weiter Patho¬ 
logisches entdeckt wurde; aber ein Teil der kleineren Fettkörnchen 
konnte möglicherweise sowohl durch Aufstapelung von Fett wie 
auch durch Fettmetamorphose entstanden sein. 

Wir überzeugten uns jedoch sehr bald durch Untersuchung 
von Organen normaler Kaninchen, daß die Zellen in der Leber 
nach Sudanfärbung genau dasselbe Bild boten wie diejenigen des 
8 Tage lang erhitzten Kaninchens. 

Um in einwandfreier sicherer Weise die Sachlage zu ent- 
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scheiden und klarzulegen, hielten wir es deswegen für angezeigt, 
einerseits junge gleichalterige Kaninchen, möglichst desselben Wurfes, 
welche bisher unter gleichen Lebensbedingungen standen, zu gleicher 
Zeit der Hyperthermie auszusetzen und die Organe nach verschieden 
langer Zeit zu untersuchen, andererseits zur Kontrolle ein oder 
zw T ei Kaninchen ohne Hyperthermie zu töten und die Organe dieser 
auf genau gleiche Art und Weise wie der hyperthermierten zu ver¬ 
arbeiten. 

Wir stellten ein derartiges Experiment an fünf jungen deutschen 
Kaninchen desselben Wurfes an, ein Kaninchen wurde zur Kon¬ 
trolle sofort getötet, die vier anderen auf die gewohnte Weise (ver¬ 
schieden lange Zeit) in Hyperthermie versetzt. Abgesehen von den 
drei Anwärmungstagen blieb das erste Kaninchen 4 Tage, das 
zweite 8, das dritte 18 und das vierte 20 Tage im Wärmekasten. 
Alle Kaninchen wurden nach Ablauf dieser Zeit durch Nacken¬ 
schlag getötet, und es wurde während der Zeit der Erhitzung 
peinlichst auf ausgiebige Ventilation der Wärmekästen, grünes 
Futter usw. Bedacht genommen. 

Die Aftertemperaturen dieser 4 erhitzten Kaninchen schwankten 
zwischen 39,5 und 42,5 °, gewöhnlich waren die täglichen Tempera¬ 
turen morgens um 40,5° und abends 41.5°; eine höhere Temperatur 
als 42,5° war bei keinem Kaninchen zu verzeichnen. 

Die Organe der Tiere wurden einesteils sofort nach der Tötung 
frisch an Zupfpräparaten untersucht, andernteils wurden Stückchen 
in Formol und Zenker’sehe Flüssigkeit eingelegt. Die Formol- 
präparate wurden teils als Gefrierschnitte verarbeitet, mit Sudan in, 
Hämatoxylin- oder Methylenblaulösung behandelt, teils wurden sie 
sekundär in steigende Konzentrationen von Alkohol gelegt, mit 
Hämatoxylin-Eosin oder nach van Gieson gefärbt. Die in öfter 
gewechselter Zenker’ scher Flüssigkeit zehn Tage lang belassenen 
Organstückchen wurden alsdann in steigendem Alkohol fixiert, in 
Celloidin eingeschlossen und diese Celloidinschnitte meist mit 
Safran in gefärbt. 

Untersucht wurden bei jedem Tiere Leber, Nieren, Milz, Muskeln 
und Herz (rechter und linker Ventrikel). Außerdem wurde am 
Anfang und Ende des Versuches je eine Blutuntersuchung vor¬ 
genommen, wobei rote und weiße Blutkörperchen gezählt und der 
Hämoglobingehalt nach Sahli bestimmt wurde. 

Das Resultat dieser Untersuchungen bei den 5 Kaninchen können 
wir, da völlig übereinstimmend, hier zusammen besprechen, und es 
lautet dahin, daß wir bei keinem Tiere eine intensivere 
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Schädigung des Parenchyms der untersuchten Organe 
konstatieren konnten. 

Die Leber enthielt bei dem Kaninchen mit viertägiger Er¬ 
hitzung am meisten Fett, weniger bei den anderen, auffallend 
wenig bei dem 20 Tage lang erhitzten. Von einer fettigen Degene¬ 
ration kann nirgends die Rede sein, da die Zellkerne und Zell¬ 
grenzen überall gut gefärbt waren. Es waren keine Vakuolen in 
den Zellen, geschweige denn ein Untergang großer Zellen zu kon¬ 
statieren. Nur bei den beiden am längsten erhitzten Kaninchen 
erschienen die Zellen manchmal etwas bestäubt, aber nicht deutlich 
gequollen; die Bestäubung rührte aber sicherlich, wie die Osmium¬ 
behandlung zeigte, nicht von einer fettigen Metamorphose her. 

Auch in den Nieren war nirgends eine fettige Degeneration 
noch sonst etwas sicher Pathologisches zu erkennen. Die Epithelien 
der gewundenen Harnkanälchen des 20 Tage lang erhitzten Kanin¬ 
chens waren manchmal etwas undeutlich gefärbt, die Grenzen nach 
dem Lumen zu bei genauer Durchmusterung daselbst stellenweise 
nicht so gut sichtbar. Ob hier eiu Kunstprodukt vorliegt, vermögen 
wir nicht mit Sicherheit zu entscheiden, wir glaubten jedoch dies 
hier erwähnen zu müssen. Daß kein fettig degenerativer Prozeß 
hier vorliegt, glauben wir mit Sicherheit daraus schließen zu können, 
daß die Zellkerne an diesen Stellen sehr gut gefärbt und keine 
Fettkörnchen vorhanden waren. Bemerken möchten wir dabei noch, 
daß wir uns stets in allen Präparaten davon überzeugten, daß die 
Osmiumsäure sämtlich vorhandenes Fett gefärbt hat, insofern wir 
das zwischen dem Parenchym gelegene Binde- resp. Fettgewebe 
auf seine Tinktion prüften. 

Bei der Untersuchung der Herzmuskulatur fiel uns bei 
Betrachtung des frischen Zupfpräparates namentlich des rechten, 
Ventrikels des 4 und 8 Tage lang erhitzten Kaninchens auf, daß 
die Querstreifung der Muskulatur nicht so deutlich ausgesprochen 
war wie gewöhnlich, auch schien geringe Verfettung vorhanden zu 
sein. Die Osmium- und Sudanfärbung ergab aber, daß es sich hier 
nicht um Fett handelt, und daß die scheinbare Körnelung noch als 
normal angesehen werden kann, da sie sich auch bei dem Kontroll- 
kaninchen vorfand. 

Von den anderen fernerhin untersuchten Organen ist hier weiter 
nichts Pathologisches zu erwähnen. 

Was den Blutbefund anlangt, so war bei sämtlichen vier 
Kaninchen eine Verminderung des Hämoglobingehalts zu konstatieren. 
Bei dem 4 Tage lang erhitzten Kaninchen fiel der Hämoglobin- 
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gehalt von 70 auf 60 %, bei dem 8 Tage lang erhitzten von 65 
auf 55%, von dem 18 Tage lang erhitzten von 70 auf 55°/o und 
bei dem letzten von 70 auf 60%. Die höchste Differenz betrug 
also 15%. Auffallend ist dabei, daß die in der Gefangenschaft 
gehaltenen Tiere schon normalerweise einen verhältnismäßig so 
niedrigen Hämoglobingehalt ihres Blutes aufweisen. 

Die Anzahl der roten Blutkörperchen blieb bei drei erhitzten 
Kaninchen ungefähr gleich, nur bei dem einen, 18 Tage lang er¬ 
hitzten sank sie von 5600000 auf 4736000. 

Die weißen Blutkörperchen nahmen durchschnittlich an Zahl 
etwas zu, Auszählungen der verschiedenen Arten der weißen Blut¬ 
körperchen vor und nach der Erhitzung der Tiere haben wir nicht 
ausgeführt 

Das Körpergewicht sämtlicher Tiere nahm während der 
Erhitzung ab (um 110 bis 190 g). 

AlsResultat dieses Versuches ergibt sich mithin, 
daß infolge der Fiebertemperatur wohl gewisse 
Schädigungen im Organisinus der Kaninchen wie 
Körperwichts Verlust, Abnahme des Hämoglobingehalts 
des Blutes entstehen, daß aber eine sichere Schädi¬ 
gung der Organe nicht die Folge auch einer längere 
Zeit dauernden Fiebertemperatur zu sein braucht 

Da wir nun in den Organen des Kaninchens schon 1—2 Tage 
nach einem Infekt eine fettige oder überhaupt parenchymatöse 
Degeneration nachweisen können, so werden wir diese Schädigung 
der Gewebe auf Grund der Untersuchungen nicht der erhöhten 
Körpertemperatur, sondern dem Infekt, den Toxinen oder Bakterien 
selbst zuschreiben müssen. 
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XIX. 


Aus der medizinischen Klinik zu Jena (Direktor: Geheimrat Prof. 

Stintzing). 

Zar Physiologie und Pathologie des Flimmerepithels der 

Atmungsorgane. 

Von 

Prof. Dr. Felix Lommel. 

Daß normalerweise die Lungen und der Bronchialbaum wenn 
nicht keimfrei, so doch arm an Keimen sind, kann nach den Ar¬ 
beiten Hildebrandt’s (1), Fr. Miiller’s(2) und seiner Schüler 
und Wilhelm Müll er’s (3) als sicher gelten. Daß in kranken 
Lungen und Bronchien vielfach Bakterienarten gefunden werden, 
die an den Eingangspforten der Atmungswege ständig Vorkommen 
können, und deren Tieferwanderung in solchen Fällen angenommen 
werden darf, ist eine ebenso geläufige Tatsache wie die, daß der 
Kulturmensch reichliche Gelegenheit hat, auch in seine tieferen 
Luftbahnen mit der Atmung Keime aufzunehmen. Außerdem wird 
bei fast jedem Atemzug nicht organisierter Staub zugeführt. Um 
die Reinhaltung der tieferen Luftwege zu ermöglichen, muß also 
der gesunde Organismus über sehr gut wirkende Schutzvorrichtungen 
verfügen. Abgesehen von den grob mechanisch wirkenden Abwehr¬ 
vorrichtungen des Hustens und des Glottisschlusses und abgesehen 
von dem Haften des eingeatmeten Staubes an den klebrigen Wänden 
des Atmungstraktes hat man besonders auf die bakteriziden Kräfte 
des Bronchialsekretes und namentlich des Lungengewebes selbst 
geachtet und in diesen einen sehr wesentlichen Faktor für die 
Reinhaltung gefunden. Daß daneben die Flimmerbewegung des 
Bronchialepithels an dieser Selbstreinigung Anteil hat, wird als 
sicher angenommen. 

So vielfach nun das interessante Phänomen der Flimmer¬ 
bewegung namentlich von physiologischer Seite und unter fast aus- 
licher Bevorzugung niederer und kaltblütiger Organismen unter- 
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sucht worden ist, so spärlich scheinen Untersuchungen über die 
Leistungen und Störungen des Flimmerepithels der Atmungsorgane 
beim höheren Tier vorhanden zu sein; gar nicht sind solche, wie 
os scheint, unter klinischen Gesichtspunkten und unter Versuchs¬ 
bedingungen, die klinische Verhältnisse nachzuahmen suchen, an¬ 
gestellt worden. 

So sind Engel mann’s (4) bekannte Untersuchungen mit der 
Flimmermühle hauptsächlich an der Rachenschleimhaut des Frosches 
vorgenommen; auch die Messung der absoluten Kraft und der 
maximalen Arbeit der Flimmerzellen, die, von J. Wyman und von 
Bowditch (5) ausgeführt, zahlenmäßige Beweise für ganz außer¬ 
ordentliche Leistungsfähigkeit beibringen, beziehen sich auf dieses 
offenbar besonders kräftige Gebilde. Vielfach ist die Leistung der 
Flimmerzellen und ihre Veränderung durch experimentelle Ein¬ 
wirkungen beurteilt worden nach der Schnelligkeit der mikro¬ 
skopisch beobachteten Cilienbewegung. Diese gibt aber durchaus 
kein Maß für die tatsächliche mechanische uns hier allein be¬ 
schäftigende Leistung der Flimmerung. Oft ist lebhafte Cilien¬ 
bewegung noch lange sichtbar, wenn jeder Transport aufgebrachter 
kleinster Teilchen längst aufgehört hat. Es kommt ja nicht nur 
auf das Hin- und Hergehen der Cilien an, sondern vor allem auch 
auf die feineren Unterschiede in Kraft und Geschwindigkeit der 
nach vorne und der nach hinten gerichteten Bewegungsphase, 
sowie auf die geeignete über größere Schleimhautflächen sich er¬ 
streckende Koordination. Die ausführlichen Mitteilungen Engel- 
mann’s über die Einwirkungen chemisch differenter Stoffe sind in 
der Weise entstanden, daß kleine Stückchen der Rachenschleimhaut 
des Frosches in einer kleinen Kammer unter dem Mikroskop be¬ 
sichtigt und den Chemikalien in dieser Kammer ausgesetzt wurden. 
Die Schleimhautpartikelchen befanden sich dabei im Absterben, sie 
konnten aber durch die chemischen Reize oftmals vorübergehend 
zu höherer Leistung angeregt werden. Daß für unsere Zwecke 
derartige Beobachtungen nicht verwertbar sind, geht schon daraus 
hervor, daß wir in zahlreichen Versuchen, die wir an Flimmer¬ 
zellen von Warmblütern mit gleicher Methodik anstellten, ganz 
andere Ergebnisse erhielten als mit der sofort zu beschreibenden, 
den natürlichen Verhältnissen näher kommenden Versuchsanordnung. 
Zu den Untersuchungen, die ich gemeinsam mit Herrn Büttner- 
W o b s t') ausführte, dienten meist Hunde, einige Male auch Kaninchen. 

1) Eint- ausführliche Mitteilung der Versuche soll in einer Dissertation des 
Herrn 1 > ü 11 n e r - W o b s t eri\>I <;rn. 
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Es ist, wenn die Methodik keine unvergleichbaren Verhältnisse 
schafft, wohl erlaubt, von diesen Tieren Schlüsse auf den Menschen 
zu ziehen, angesichts der großen Gleichförmigkeit, die die elemen¬ 
tare Protoplasmatätigkeit des Flimmerns innerhalb großer Tier¬ 
reihen aufweist. Unsere Aufmerksamkeit wendete sich namentlich 
der Frage zu, in welchem Maße und ob überhaupt in erkennbarer 
Weise sich das Flimmerepithel an der Reinhaltung der Atmungs¬ 
wege beteilige, ferner der Frage, wie es sich gegen die Einflüsse 
der Inhalationsnarkose, gegen akute Entzündungen, gegen Kälte- 
und Giftwirkungen verhalte. 

Bringt man staubförmige Teilchen — wir benützten meistens 
Semen Lykopodii — auf das pulmonale Ende einer frisch aus¬ 
geschnittenen Hundetrachea, so ist schon an der makroskopisch 
sichtbaren Wanderung des Staubes nach dem laryngealen Ende 
deutlich erkennbar, daß die Schleimhaut zu sehr bedeutenden 
Leistungen befähigt ist. Die Leistungen sind aber auch im An¬ 
fang der Beobachtung nicht so gute wie beim unversehrten Tier 
und nehmen rasch ab. Wenn unter dem Mikroskop noch lebhafteste, 
anscheinend ganz ungestörte Cilienbewegung sichtbar ist, pflegt 
die Förderung des Schleimstromes und der darin eingebetteten 
Teilchen bald nachzulassen. Durch Aufbewahren der Schleimhaut 
im Thermostaten bei Körpertemperatur und wassergesättigter Atmo¬ 
sphäre kann dies nicht vermieden werden. Es wurden daher die 
meisten Beobachtungen an der durch Längsspaltung geöffneten 
Trachea des lebenden, durch intravenöse Morphiumeinspritzung 
narkotisierten Tieres vorgenommen. Klappt man nach Freilegung 
der Trachea nur einen rechteckigen Lappen der Trachealwand nach 
außen, so kann man an diesem gut beobachten und ihn durch zeit¬ 
weiliges Zurückbringen gut konservieren. Bei einem Teil der Ver¬ 
suche wurden völlig naturgemäße Verhältnisse eingehalten dadurch, 
daß aus der Trachealwand ein Stück ausgeschnitten und durch ein 
Glasfenster ersetzt wurde, das bei natürlicher Atmung fortdauernde 
Beobachtung gestattete. Hier ist also die dauernde Bespülung der 
Schleimhaut mit warmer und feuchter Luft in gleichem Maße wie 
in der Norm gewährleistet. Da nach Engelmann vielleicht die 
Kohlensäure der Ausatmungsluft einen günstigen Einfluß auf die 
Flimmerung ausübt, so bedeutet dies offenbar einen Vorteil der 
Versuchsanordnung. 

Betrachtet man in dieser Weise eine mit staubförmigen Par¬ 
tikeln beschickte Schleimhaut, so sieht man schon mit bloßem Aiige 
die Stäubchen in gleichmäßigem Zug mit beträchtlicher Geschwindig- 
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keit nach der Richtung des Kehlkopfes wandern. Bei reichlichem 
Vorhandensein von Schleim scheint die ganze Schleimschicht in 
Wanderung begriffen zu sein. Blickt man durch ein binokulares 
schwach vergrößerndes Mikroskop auf die Schleimhaut, so wird dies 
noch deutlicher. Mittels eines im Okular angebrachten Maßstabes 
kann man die Geschwindigkeit der einzelnen vorbeieilenden Lyko- 
podiumkörnchen bestimmen. Sie ist bei leistungsfähigen Schleim¬ 
häuten ziemlich konstant. Bei einer größeren Anzahl von Ver¬ 
suchen ergab sich als Optimum eine Geschwindigkeit der Teilchen, 
die sie in 25—30 Sekunden 1 cm weit förderte. Die Geschwindig¬ 
keit betrug also 0,33—0,4 Sek.-mm. Danach würde also, wenn gleich 
günstige Verhältnisse für den ganzen Weg gälten, die Zeit, in der 
ein Staubteilchen von der Bifurkation bis in den Kehlkopf befördert 
wird, auf nur 6—8 Minuten zu bemessen sein. In der Tat erfolgt 
in ähnlich kurzer Zeit eine fast vollständige Selbstreinigung der 
Luftröhre, wenn man größere Mengen Lykopodium durch eine 
zwischen den Trachealknorpeln durchgestoßene Hohlnadel in den 
untersten Abschnitt der Luftröhre einbringt. Spaltet man nach 
10 Minuten die Luftröhre, so findet man bis auf ganz geringe Reste 
das (zweckmäßig gefärbte) Lykopodium nur im Kehlkopf vor. Noch 
höhere Werte für die Transportgeschwindigkeit fand Engelmann 
an der Rachenschleimhaut des Frosches; sie kann hier 1 mm in 
der Sekunde übersteigen. — Nicht nur die Beförderung der dünnen 
normalerweise vorhandenen Schleimschicht und der kleinen in ihr 
eingebetteten Stäubchen vermag die Cilientätigkeit zu leisten, auch 
stärkeren Anforderungen zeigt sie sich gewachsen. Größere Schleim¬ 
klumpen, Blutgerinnsel von Erbsengroße UDd darüber sieht man 
mit beträchtlicher Geschwindigkeit gegen den Kehlkopf zu wandern. 
Stellt man den Kopf des Tieres hoch, so sieht man die Blutgerinnsel 
bzw. den dünnflüssigen Schleim rasch bergan fließen. Das zeigt 
deutlich, daß die Flimmerbewegung normalerweise nicht 
nur eine nebensächliche Hilfsvorrichtung der Reini¬ 
gung der Luftwege darstellt, sondern wohl als die 
wesentlichste diesem Zweck dienende Einrichtung 
gelten darf. Es ist nicht einzusehen, auf welche Weise Schleim¬ 
massen, die nicht geradezu verstopfend oder wenigstens stark ver¬ 
engend in den größeren Bronchien und in der Trachea lagern, 
exspiratorischen Luftströmungen wie beim Husten einen genügenden 
Angriffspunkt für die Beförderung nach oben bieten sollten. Der 
Husten kann bei nicht sehr umfangreichen Schleimmassen nur in. 
der Weise wirken, daß er die durch die Flimmerung unter der 
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Glottis angesammelten Auswurfmassen mittels eines explosiven 
Exspirationsstoßes vollends hinausschleudert. Für diese aus unseren 
Beobachtungen hervorgehenden Anschauungen hatten wir in der Lite¬ 
ratur keine hinreichenden Anhaltspunkte gefunden. Aus mancherlei 
Darstellungen, die über die Mechanik der Expektoration vorliegen, 
ist zu entnehmen, daß die mechanischen Leistungen der Flimmerung 
vielfach weitaus zu gering veranschlagt werden. 

Angesichts dieser großen normalen Leistungen der Flimmer¬ 
bewegung gewinnt die Frage nach Störungen derselben für die 
Pathogenese der Atmungsorgane ein bedeutendes Interesse. Ob 
solche Störungen etwa durch die Inhalationsnarkose er¬ 
zeugt werden können, mußte in Hinblick auf die bekannten und 
in ihrer Entstehung oft nicht ganz klaren Narkosenpneumonien 
untersucht werden. An isolierten Flimmerzellen niederer Tiere 
und an Gruppen von Flimmerepithelien war die Einwirkung von 
Chloroform und Äther schon von Engelmann untersucht worden. 
Chloroform wirkte dabei von Anfang an deutlich lähmend, Äther 
dagegen erst nach einer anfänglichen anregenden Wirkung. Ähn¬ 
liche Resultate erhielten wir, als wir dieselben Versuche mit 
gleicher Methodik an kleinen Schleimhautstückchen von Hunden 
und Kaninchen wiederholten. Versuche unter einer den klinischen 
Verhältnissen entsprechenden Anordnung scheinen vor uns nicht 
ausgeführt worden zu sein. Wir fanden nun zunächst, daß an der 
ausgeschnittenen im Thermostaten beobachteten Trachea sehr ge¬ 
ringe Mengen von Chloroform- und Ätherdämpfen eine sehr stark 
hemmende Wirkung auf die Förderung des Schleimes und Staubes 
ausübten, wärend Kontrollpräparate noch sehr gute Leistungen 
aufwiesen. Wie notwendig aber die soeben betonte genaueste 
Nachahmung der beim Menschen eingehaltenen Verhältnisse ist, 
ergab sich aus den wesentlich anderen Resultaten, die wir bei Be- 
lassnng der Trachea im lebenden Tier erhielten. Zwar war auch 
hierbei in einigen Versuchen während der Dauer der Narkose eine 
allmähliche Herabsetzung der Flimmergeschwindigkeit zu bemerken. 
So fand sich einmal nach nur 7 Minuten dauernder Chloroform¬ 
narkose eine Herabsetzung der Transportgeschwindigkeit von 0,33 
Sek.-mm auf 0,22—0,29 Sek.-mm, nach 7 Minuten Äthernarkose 
fand sich dann eine Geschwindigkeit von 0,33—0,4, nach einer 
weiteren Stunde Äthernarkose 0,05. Wenn wir es auch durch- 
gehends unterließen, aus kleinen Änderungen Schlüsse zu ziehen, 
so konnte die letztgenannte sehr niedrige Zahl doch zu der Fol¬ 
gerung Anlaß geben, daß Äther bei fortgesetzter Darreichung 

24* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



370 


XIX. Lommel 


Digitized by 


schädlich wirke. Diese Folgerung ist aber angesichts der Möglich¬ 
keit, daß die Versuchsanordnung selbst schädliche Einwirkungen 
mit sich bringt, nicht erlaubt; in einer Reihe von Versuchen muß 
aus diesem Grund der mit bester Flimmerung einhergehende als 
der richtigste und maßgebendste anerkannt werden. In der Tat 
konnten wir, als wir unbeabsichtigte Schädlichkeiten zu vermeiden 
gelernt hatten, nachweisen, daß die Narkose die Flimmerung nicht 
beeinträchtigt. Es gelang bei langdauernder Chloroform- und 
Äthereinatmung, wenn durch ein Glasfenster beobachtet wurde, 
wenn Blutungen, mechanische und thermische Störungen der 
Schleimhaut vermieden wurden, Anfangswerte von 0.5 Sek.-mm 
dauernd aufrecht zu erhalten. Als in einem Versuch erst nach 
zweistündiger tiefer Äthernarkose die Trachea erst eröffnet wurde, 
fand sich lebhafte Flimmerung und optimaler Staubtransport, vor¬ 
her in die Trachea eingebrachter (gefärbter) Staub war während 
der ununterbrochenen Narkose völlig entfernt worden. Diese Be¬ 
obachtungen ermöglichen also die Folgerung, daß eine 
wesentliche Beeinträchtigung der Fliramertätigkeit 
durch die Inhalationsnarkose nicht zustande kommt. 
Die Narkosenpneumonien dürften eher durch Kreislaufstörungen, 
vermehrte Schleim Produktion bei geschwächter Hustentätigkeit, 
embolische Verschleppung von Bakterien und anderes verursacht 
werden. 

Wie sich das Flimmerepithel bei akuten Entzündungen 
verhält, war die nächste uns beschäftigende Frage. Wo in der 
Pathogenese der Lungenkrankheiten überhaupt der Flimmer¬ 
bewegung gedacht wird, da findet sich öfter die Vorstellung er¬ 
wähnt, daß Schädigung der Flimmerung durch akute Katarrhe 
eine wichtige Hilfsursache für Infektionen der Respirationsorgane 
sei. So zieht Cornet (6) eine durch katarrhalische Zustände ge¬ 
schwächte Leistung des Flimmerepithels bei der Infektion mit 
Tuberkulose in Betracht. Er verweist dabei auf Angaben von 
Kraft (7), der an Luftröhren von Warmblütrrn ganz verschiedene 
Ergebnisse erhielt, „je nachdem sie katarrhalisch affiziert und stark 
mit Schleim bedeckt oder normal mit mehr dünnflüssigem Sekret 
bespült waren. Im erstgenannten Fall fand sich träge Bewegung, 
langsame Fortpflanzung der Reizwelle und geringe Widerstands¬ 
fähigkeit gegen chemische Einflüsse“. Aus diesen mehr beiläufig 
gemachten Angaben Kraft’s ist nicht zu ersehen, welche Zahlen 
und welche technische Maßnahmen ihnen zugrunde liegen. Bei der 
großen Bedeutung, die nach dem oben Mitgeteilten der Versuchs- 
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anordnung zukommt, kann die Frage in keiner Weise als geklärt 
angesehen werden. A priori muß, wenn die Vorstellung von einer 
Schädigung durch Katarrhe auch durchaus einleuchtet, doch auch 
eine reizende und dadurch die Flimmerung anregende Wirkung 
ebenfalls in Betracht gezogen werden. 

Wir erzeugten die akute Entzündung der Bronchialschleim¬ 
haut durch Einatmung reizender Dämpfe. Die Hunde hielten sich 
vor dem Versuch Stunden oder Tage lang in einem Käfig auf, 
unter dessen durchbrochenen Boden Salzsäure, Formalin oder Am¬ 
moniak zur Verdampfung aufgestellt war. Sie befanden sich da¬ 
bei ganz wohl, nur entstand außer Schnupfen eine mehr oder 
weniger starke, namentlich bei Formalin an wen düng mit bedeutender 
Schleimabsonderung einhergehende Tracheitis und Bronchitis. Daß 
bei solchen Prozessen das Flimmerepithel in Mitleidenschaft ge¬ 
zogen wird, ist bekannt und an der schleimigen Entartung der 
Epithelzellen und dem Gehalt des Bronchialsekretes an Flimmer¬ 
zellen sichtbar. Die Mehrzahl der Flimmerzellen bleibt aber er¬ 
halten. Hier handelt es sich nur um die Frage, ob die Flimme¬ 
rung an sich so geschädigt wird, daß hierdurch die Entstehung 
krankhafter Zustände begünstigt wird. Wenn man nun eine der¬ 
artig gereizte Schleimhaut nach unserer Methode in situ beobachtet, 
so findet sich zwar manchmal eine bedeutende Verlangsamung der 
Strömung des Schleimes und des in ihm eingebetteten Staubes, 
aber dies beruht anscheinend nur auf der — nicht stets vorhan¬ 
denen — starken Vermehrung der Sehleimraassen, die ja ihrerseits 
allerdings zu pathogenetisch vielleicht bedeutungsvollen Störungen 
Anlaß geben mag. Unter der Schleimdecke aber bestand stets 
lebhafte Flimmerung und wenn man den Schleim, möglichst ohne 
die Schleimhaut selbst zu berühren, vorsichtig entfernt, wird auf¬ 
gestäubtes Lykopodium rasch vorwärtsbewegt. Um nur einige 
Zahlen mitzuteilen, erwähne ich einen Versuch, bei dem ein Hund 
nur 6 Stunden Formalin eingeatmet hatte. Die Trachealschleim- 
haut war gerötet und stellenweise mit größeren Schleimzügen be¬ 
deckt. Diese waren wohl die Ursache, daß der Staubtransport an 
verschiedenen Stellen etwas ungleich war. Die gefundenen Werte 
bewegen sich für 4 genau registrierte Stellen zwischen 0,22 und 
0,5. Die Werte waren also sehr gut, stellenweise maximal. Ein 
Hund, der 2 l / 2 Wochen sich in einer schwachen Salzsäureatmosphäre 
aufgehalten hatte, zeigte Werte von 0,29 - 0,4 Sek.-mm. Bei einem 
Hund, der sehr große Mengen Jodkali erhalten hatte und eine sehr 
hyperämische aber nicht besonders stark sezernierende Schleim- 
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haut aufwies, fanden sich an vielen Schleimhautstellen Werte, die 
zwischen 0,37 und 0,5 Sek.-mm schwankten, also sehr gute Flim- 
merung bewieseu. 

Wenn man eine vorher nicht behandelte Trachealschleimhaut 
durch ein in der Trachealwand eingefügtes Glasfenster beobachtet 
und währenddessen aus einer vorgehaltenen Maske Dämpfe der 
genannten Stoffe einatmen läßt, so bleibt die Leistung unverändert, 
auch dann, wenn sich die Reizwirkung durch lebhafte Rötung der 
Trachealschleimhaut kundgibt. Auch hier ist zu beobachten, daß 
die aus dem Körper entfernte und im Wärmeschrank aufbewahrte 
Trachea sich deutlich empfindlich gegen sehr geringe Mengen von 
Formalin, Salzsäure und Ammoniak zeigt. Wenn die eine Hälfte 
der längsgeteilten Trachea, im Wärmeschrank feucht gehalten, von 
aufgetragenem Staub in ca. 10 Minuten durchwandert wurde, zeigte 
sich bei eben wahrnehmbarem Gehalt der Luft an einem der ge¬ 
nannten Stoffe an der anderen Hälfte sehr langsame und sehr bald 
völlig aufhörende Bewegung. Die Cilienbewegung war allerdings 
meist noch lange sichtbar, aber der Transport von Schleim und 
Staub hörte lange vorher gänzlich auf. 

Es scheint für die Ausgleichung der schädlichen Einwirkungen 
die lebhafte Blutversorgung und Ernährung der Flimmerzellen 
bedeutungsvoll zu sein. Wird die Cirkulation beeinträchtigt, so 
sinkt — bei Fortdauer der Zilienbewegungen — die Leistungs¬ 
fähigkeit und wächst die Empfindlichkeit gegen abnorme Einflüsse. 
Als auf die hyperämische und lebhaft flimmernde Schleimhaut des 
mit Jodkali behandelten Tieres vorsichtig ein sehr feiner Nebel 
von 10 proz. Kokainlösung aufgebracht wurde, blieb zunächst 
der sehr lebhafte Transport (0,5 Sek.-mm) ungestört. Als nach 
7 Minuten dieselbe Stelle stark anämisch war, fand sich eine Ge¬ 
schwindigkeit von 0,08 Sek.-mm; an einer anderen weniger anämi¬ 
schen Stelle fand sich der Wert 0,24, nach 10 Minuten an dieser 
Stelle mit dem Aklingen der Anämie 0,28. 

Wir werden durch die Abhängigkeit der Flimmerung von der 
Blutversorgung von neuem an die teleologisch einleuchtende Mög¬ 
lichkeit erinnert, die schon oben berührt wurde, daß die mit Hyper¬ 
ämie einhergehende Entzündung ein der Flimmerung günstiges 
Moment darstellen könne. In der Tat fanden wir die besten Werte 
für die Transportgeschwindigkeit gerade bei den akut-entzünd¬ 
lichen Reizzuständen am häufigsten. Immerhin fanden wir mehr¬ 
fach bei normalen Tracheen gleich gute Werte, um weniges 
geringere Werte aber sehr häufig. Wir möchten daher, da von 
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vornherein nur sehr deutliche Ausschläge zu Schlußfolgerungen 
dienen sollen, von der Entscheidung der hier berührten Frage ab- 
sehen. 

Wie sich die Flimmertätigkeit bei chronischen Entzündungs¬ 
prozessen der Bronchialschleimhaut verhält, haben wir nicht unter¬ 
sucht. Bei nicht zu schweren Affektionen dürften die Verhält¬ 
nisse wohl ähnlich liegen wie bei der akuten experimentellen 
Bronchitis. Hier ist ja das Flimmerepithel aufs beste erhalten. 
Dagegen ist bei schweren chronischen Entzündungen der Bronchien, 
namentlich aber bei Bronchiektasie, das Flimmerepithel stellen¬ 
weise geschädigt, sei es daß es durch niedriges Plattenepithel oder 
durch verkümmerte cilientragende Zylinderzellen ersetzt wird. 
Vielleicht könnte man durch hinreichend lange fortgesetzte ent¬ 
zündungserregende Behandlung der Bronchialschleimhaut ähnliche 
Veränderungen auch künstlich hervorrufen. Man darf wohl an¬ 
nehmen, daß bei derartigen schweren Schleimhautveränderungen 
die reinigende Flimmertätigkeit bedeutend weniger wirksam ist 
und daß dieser Umstand an der geringen Heilungstendenz mancher 
chronischer Bronchialkatarrhe wesentlich mitbeteiligt ist. Dies ist 
eine Folgerung, die sich aus der außerordentlichen oben be¬ 
schriebenen Leistungsfähigkeit der normalen Flimmerung zwanglos 
ergibt Andererseits ergibt sich aus dem nicht notwendig progre¬ 
dienten Verlauf derartiger Erkrankungen, daß ein Teil der Wir¬ 
kungen des Flimmerepithels von den anderen schon’ erwähnten 
Schutzvorrichtungen übernommen werden kann und eine wenig¬ 
stens teilweise Reinhaltung des Bronchialgebietes ermöglicht. 

Weitere Versuche wendeten sich der Frage zu, ob eine Ver¬ 
änderung der Flimmertätigkeit vielleicht bei jenen Erkrankungen 
der Atmungsorgane im Spiele sei, die man nach geläufiger An¬ 
schauung auf Kälteeinflüsse, „Erkältung“, zurückzuführen ge¬ 
neigt ist. In zweierlei Weise kann Kälte auf die Atmungsorgane 
einwirken: dadurch, daß kalte Luft eingeatmet, also direkt mit dem 
Epithel der Luftwege in Berührung gebracht wird, und dann da¬ 
durch, daß Kälteeinwirkung an anderen Körperstellen in indirekter 
Weise die Atmungsorgane in Mitleidenschaft zieht. 

Um zu entscheiden, ob die Einatmung sehr kalter Luft durch 
Lähmung der Flimmerung in der Pathogenese von Erkrankungen 
der' Atmungsorgane eine Rolle spiele, ließen wir tracheotomierte 
Hunde bei Temperaturen von ca. —20° im Freien umherlaufen, 
wobei sie sehr lebhaft durch die Trachealöffnung atmeten. Um 
keine mit der menschlichen Pathologie ganz unvergleichbaren Ver- 
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hältnisse zu schaffen, wurden die Hunde dieser Einatmung kalter 
Luft nur kurz, ca. J /a Stunde ausgesetzt. Die unmittelbar danach 
vorgenommene Beobachtung ließ keine deutliche Beeinträchtigung“ 
der Flimmertätigkeit erkennen, auch dann nicht, wenn die Be¬ 
obachtung in sehr kaltem Zimmer (bei ca. —10°) länger fort¬ 
gesetzt wurde.. Es scheint eine zu weitgehende Abkühlung der 
Schleimhaut verhindert zu werden durch den starken Strom er¬ 
wärmter Atmungsluft und durch die reichliche Durchblutung der 
rasch hyperämisch werdenden Schleimhaut. 

Die andere Vorstellung, daß Kälteeinwirkung an entfernten 
Körperstellen einen Einfluß auf das Flimmerepithel ausüben könne,, 
schien unter anderem durch Beobachtungen von Roßbach und 
Aschenbrand (9) begünstigt, die bei jeder Kälteapplikation an 
der Peripherie eine mächtige Hyperämie der Trachealschleimhaut 
eintreten sahen. Vasomotorische Reaktionen stärkster Art traten 
auch bei Dürck’s(lO) akuten Abkühlungsversuchen in Form von 
Blutergüssen (und Pneumonien) in den Lungen auf bei Tieren, die 
sehr kalt gebadet wurden. Wir brachten in Anlehnung an D ü rck’s 
Versuchsanordnung das vorher warm gehaltene Tier kurze Zeit in 
ein sehr kaltes Bad und beobachteten 4 Stunden danach die Tätig¬ 
keit des Flimmerepithels. Wir konnten dabei feststellen, daß durch 
derartige Prozeduren dieselbe nicht im geringsten verändert wird. 

Ebenso negativ verlief ein Versuch mit Röntgenbestrahlung, 
ln sechs Tagen war die Halsgegend eines Hundes aus mittelweicher 
Röhre im ganzen 70 Minuten lang bestrahlt worden. Bei der Öffnung 
der Trachea erwies sich die Flimmerung als normal und blieb die» 
auch unmittelbar unter der fortgesetzten Bestrahlung. 

Eine direkte nervöse Einwirkung auf das Flimmerepithel ist 
nicht bekannt. Es ist aber doch nicht ausgeschlossen, daß auf 
Umwegen Einwirkungen auf die Flimmerung, vielleicht auf die 
Koordination der einzelnen Flimmerzellen zustande kommen könnten. 
Wir beobachteten daher die Flimmertätigkeit bei doppelseitiger 
Vagusdurchschneidung. Die dadurch erzeugte tödliche Vagus¬ 
pneumonie entstand ohne nachweisbare Störung der Flim¬ 
merung: nach Ab wischen der die Schleimhäute bedeckenden schaumigen 
Ödemflüssigkeit wurde aufgestäubtes Lykopodium rasch befördert. 

Die bisher erwähnten Versuche waren bei ganz gesunden Tieren 
angestellt. Sie erlauben einen Analogieschluß zunächst nur auf 
den gesunden Menschen. Die Ansicht, daß beim Menschen eine 
primäre Widerstandsunfähigkeit der Schleimhaut bei Marasmus und 
in der Rekonvalescenz zu Lungenerkrankungen disponiere (siehe 
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C o r n e t, 1. c.) wird durch die Versuchsergebnisse nicht direkt berührt. 
Nur bei einem schwer kranken Tier konnten wir eine hier ohne 
Einschränkung verwertbare Beobachtung machen. Bei einem alten, 
äußerst himälligen und bei geringster Anstrengung schwer dys- 
pnoischen Hund konnte weder Cilienbewegung noch Vor- 
wärtsbewegungvonStaub wahrgenommen werden, auch nicht 
in den tieferen Bronchien. Bei der Sektion fand sich eine sehr 
ausgedehnte, stellenweise zu großen Herden konfluierende lobuläre 
Pneumonie. Die Trachealschleimhaut sah makro- und mikroskopisch 
normal aus, Flimmerepithelien und Cilien waren erhalten. Ob hier 
die zweifellose Schädigung der Flimmerung das primäre oder sekun¬ 
däre Moment darstellt, mag dahin gestellt bleiben; ersteres ist 
immerhin möglich. 

Der Einfluß allgemeiner Vergiftungen auf die Flimme¬ 
rung konnte zunächst bei der Morphiumvergiftung geprüft werden. 
Die Morphiumnarkose scheint die Flimmertätigkeit nicht zu ver¬ 
ändern. Allgemeinvergiftung bestand auch bei dem schon mit¬ 
geteilten Versuch, wo durch Verfütterung großer Mengen Jodkalium 
starker Schnupfen, Abmagerung, blutige Durchfälle, jedoch nur eine 
geringe Bronchitis entstanden war. Die Flimmertätigkeit war trotz 
der schweren Jodvergiftung äußerst lebhaft, die Leistungen 
optimal. 

Überraschende Ergebnisse brachten Versuche mit akuter 
Alkoholvergiftung. Zwei gesunde Hunde hatten größere 
Mengen mit Wasser verdünnten Alkohols getrunken. Sie verfielen 
in tiefen Sopor, zeigten aber schon am nächsten Tag fast unver¬ 
minderte Munterkeit. Bei beiden Tieren fand sich 3 Stunden nach 
der Alkoholaufnahme an der leicht hyperämischen sonst nicht ver¬ 
änderten Trachealschleimhaut zwar sichtbare Ciliarbewegung, aber 
starke Störung des Staubtransportes. Bei dem einen Hund, der 
116 ccm Alkohol erhalten hatte, zeigte sich überhaupt nur an einigen 
ganz umschriebenen Stellen Staubtransport, an dem größten Teil 
der Schleimhautoberfläche fand sich auch bei längerer Beobachtung 
nicht der geringste Transport. Zweistündige Beobachtungsdauer 
ließ keine Erholung erkennen. Die optimalen Werte an den kleinen 
Bezirken, in denen ein Transport erkennbar war, erhoben sich 
nicht über 0,016 Sek.-mm. Bei einem mit 88 ccm Alkohol ver¬ 
gifteten Hund war der Staubtransport ebenfalls schwer gestört. 
Erst im Verlauf längerer Beobachtung bildeten sich zwei Transport¬ 
bahnen aus, die das im übrigen fast vollständig ruhende Gebiet 
durchbrachen. In diesen Bahnen bestand anfangs eine Geschwin- 
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digkeit von 0,017 bis 0,022 Sek.-mm; die Werte verbesserten sich 
allmählich und betrugen 0,07—0,1, ganz vorübergehend wachs die 
Geschwindigkeit auf 0,17 Sek.-mm an. Der weitaus größte Teil 
der sichtbaren Schleimhaut verharrte aber in völliger Ruhe oder 
zeigte nur eben wahrnehmbare Verschiebungen des Staubes. Die 
genannten Werte, verglichen mit den von normalen Tracheen ge¬ 
läufigen optimalen Werten, lassen eine Verlangsamung der Ge¬ 
schwindigkeit auf V 25 bis Vs 0 erkennen, wenn man von ganz ver¬ 
einzelten Erhebungen der Leistung auf kaum die Hälfte der Norm 
absieht. Das sind Unterschiede, die eine Täuschung wohl aus¬ 
schließen. Da die Zahlen sich nur auf vereinzelte Stellen beziehen 
und an den meisten Beobachtungsstellen überhaupt kein Transport 
zu sehen war, so drücken sie die Störung der Flimmerung nicht 
einmal mit völliger Schärfe aus; am auffallendsten war vielmehr, 
daß auch nach zwei Stunden das zuerst aufgebrachte Lykopodium 
fast unverändert die Schleimhaut bedeckte, während normalerweise 
im Laufe viel kürzerer Beobachtungszeit eine Schleimhaut immer 
von neuem bestäubt werden muß, um weitere Beobachtung zu er¬ 
möglichen. 

Angesichts der Unwirksamkeit der inhalierten Gifte Chloroform 
und Äther ist die Wirkung des per os eingeführten Alkohols merk¬ 
würdig. Wahrscheinlich werden die quantitativ sehr geringen 
Chloroform- bzw. Äthermengen der Einatmungsluft durch die normale 
Durchblutung der Schleimhaut an der Entfaltung einer giftigen 
Wirkung behindert, während bei der Alkoholvergiftung das Blut selbst 
ziemlich bedeutende Mengen des Giftes an die Zellen heranführt 
und ein ähnlicher Ausgleich nicht möglich ist. Vielleicht ist eine 
unseren Versuchsergebnissen analoge Giftwirkung auf die Flimme¬ 
rung für die Pathogenese der häufigen Lungen- und Bronchial¬ 
erkrankungen der Potatoren bedeutungsvoll. 


Literatur. 

1. Hildebrandt, Ziegler’s Beiträge Bd. 2. 

2. Fr. Müller, Münchener medizin. Wochensehr. 1897 p, 1382. 

3. Wilhelm Müller, Deutsch. Arch. f. klin. Mediz. Bd. 71. 

4. Engelmann, Flimmer- und Protoplasmabeweguug, in Hermanns Handbuch 
der Physiologie Bd. I, 1, Leipzig 1879. 

5. Cit. nach Engelmann, 1. c. p. 392. 

6. Com et. Die Tuberkulose, in NothnagePs Handbuch d. spez. Patli. und Ther. 
Wien 1899. 

7. Kraft, Pflüger’s Archiv Bd. 47 1890. 

8. Roßbach und Aschenbrandt, Monatsschrift f. Ohrenheilkunde 1881. 

9. Dürck, Deutsch. Arch. f. klin. Medizin Bd. 58. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XX. 


Aus der Dorpater medizinischen Klinik (Prof. K. Dehio). 

Zur Leukanämiefrage. 

Von 

Dr. med. Ernst Masing. 

(Mit Tafel V.) 

Im Jahre 1901 veröffentlichten Leube und Arneth 1 ) ihren 
bekannten Fall von schwerer Anämie mit subleukämischem Blut¬ 
befunde. der unter dem Bilde einer akuten fieberhaften Infektions¬ 
krankheit rapid letal verlief. Die Gesamtzahl der weißen Blut¬ 
körperchen war nicht wesentlich vermehrt (10600 im cmm), doch 
bestand eine bedeutende Verschiebung der normalen Prozent¬ 
verhältnisse: die Prozentzahl der polymorphkernigen Neutrophilen 
war vermindert (43,9 °/ 0 ), während ihre absolute Zahl (ca. 4600 im cmm) 
annähernd normal blieb; die kleinen Lymphocyten vermehrt (35,3 °/ 0 ); 
am meisten auffallend war jedoch der Befund von 13—15 °/ 0 Myelo- 
cyten, die ja bei reinen Anämien und Infektionskrankheiten ent¬ 
weder gar nicht oder höchstens spärlich vertreten sind. 

Auf Grund des Blutbefundes, nämlich Anämie -j- Verschie¬ 
bungen der Prozentzahl der weißen Blutkörperchen in einer an 
leukämische Blutmischung erinnernden Weise, schlug Leube 2 ) 
für solche Krankheitsbilder den Namen Leukanämie vor. 

Späterhin sind teils unter demselben, teils unter anderen 
Namen (atypische Leukämie) noch mehrere ähnliche Fälle ver¬ 
öffentlicht worden, die sich freilich keineswegs immer, weder 
klinisch noch pathologisch-anatomisch, mit dem von Leube-Ar¬ 
neth deckten. Gemeinsam blieb nur stets der Symptomenkomplex: 

1) Hämatologischer Befund zu „W. v. Leube, Über einen Fall von rapid 
letal verlaufender schwerer Anämie mit gleichzeitiger leukämischer Beschaffen¬ 
heit des Blutes.“ Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 69 p. 331. 

2) Die Deutsche Klinik am Eingang des 20. Jahrhunderts, III. Bd., Abschnitt 
„Leukämie“, cit. nach Luce. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



378 


XX. Masing 


Digitized by 


schwere Anämie -f- subleukämische oder leukämoide Veränderungen 
der weißen Blutkörperchen im strömenden Blut; nicht selten waren 
die Gesamtzahlen der Leukocyten sehr hoch. 

Einige von diesen Beobachtungen können ohne besondere 
Schwierigkeiten als akute Leukämien angesehen werden, die 
sich nur durch den Grad der konkomitierenden Anämie von ge¬ 
wöhnlichen Leukämien unterscheiden, z. B. die Fälle von Luce 1 ) 
und Sacconaghi*). 

Andere, wie die von Leube-Arneth*), Kerschensteiner 4 ), 
Zeri 6 ), Meyer und Heineke (Fall 15 und 16) 8 ), vielleichtauch 
von Parkes Weber 7 ), sind wohl mit Naegeli 8 ) zu den 
schweren Anämien, die aus z. T. unbekannter Ursache mit 
stärkerer Myelocytose resp. Lymphocytose einhergingen, zu rechnen. 
Jedenfalls ergaben die Sektionsbefunde, soweit sie vorliegen, keine 
typischen leukämischen Veränderungen der Organe. Hierher ge¬ 
hören auch die beiden günstig verlaufenen Fälle von Morawitz®), 
bei denen vielleicht die Acuität des Prozesses und das jugend¬ 
liche Alter der Patienten (15 und 16 Jahre) das abnorme Verhalten 
der weißen Blutkörperchen bedingt haben. 

Da sich also viele „Leukanämien“ bei der Obduktion teils als 
Anämien, teils als Leukämien entpuppen, erkennen die meisten 
Autoren die Leukanämie nicht als ein selbständiges Krankheits¬ 
bild an, z. B. Luce 10 ), Hirschfeld 11 ), Pappenheim 12 ), 
Sternberg 18 ), Morawitz 14 ), Naegeli 16 ). 

1) Über Leukanämie. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 77 p. 215. 

2) Sulla leucanemia Gazzetta Med. Italiana 1904 Nr. 11—14. Refer. Fol. 
haematol. 1904 p. 430. 

3) 1. c. 

4) Zur Leukanämiefrage. Miinch. med. Wochenschr. 1905 Nr. 21. 

5) Riforma Medica 1904 Nr. 34; ref. Fol. haematol. 1905 p. 695. 

6) Über Blntbildung bei schweren Anämien und Leukämien. Deutsch. Arch. 
f. klin. Med. Bd. 88 p. 468ff. 

7) Lancet, May 1904, cit. nach M a 11 i r o 1 o, Les leucanemies. Fol. haemat. 
1905 p. 665. 

8) Blutkrankheiten und Blutdiagnostik. Leipzig 1908 p. 299. 

9) Über atypische schwere Anämien. Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 88 
p. 493. 

10) 1. c. p. 235. 237. 

11) Über Leukanämie. Fol. haemat. 1906 p. 338. 

12) Bemerkungen über Leukanämie etc Fol. haemat. 1906 p. 342. 

13) In Lubarsch-Ostertag: Ergebnisse der allg. Pathol. IX. Jahrg. 1903 
(1905) II p. 495. 

14) Über atypische schwere Anämien. 1. c. p. 508. 

15) 1. c. 
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N aegeli schlägt sogar vor, den Terminus „Leukanämie“ auch 
als Bezeichnung für den leukanämischen Symptomenkomplex ganz 
fallen zu lassen und anstatt dessen, soweit es sich nicht um Leuk¬ 
ämien handelt, „atypische Anämie“ zu sagen, oder die Atypie mit 
einigen Worten zu beschreiben. 

Meiner Ansicht nach lassen sich jedoch keineswegs alle bisher 
veröffentlichten „Leukanäniien“ in den beiden genannten Kategorien 
unterbringen. So beschreibt Mattirolo 1 ) 2 Fälle von megalo- 
blastischer Anämie mit 30000—90000 resp. 76000 Leukocyten im 
ccm, darunter 16 resp. 12% Myelocyten, und starker Lymphocyten- 
vermehrung; beide Male war die Milz nicht vergrößert, das Knochen¬ 
mark megaloblastisch, im 2. Fall außerdem reich an Lymphocyten. 
Lymphdrüsenschwellungen und Siderose von Leber und Milz be¬ 
standen nur im 2. Fall. 

Ebenso schwer zu klassifizieren ist eine Beobachtung von 
Hirschfeld 2 3 ): megaloblastische Anämie, 34000 Leukocyten, davon 
52—89% Lymphocyten, akuter Verlauf, lymphadenoide Metaplasie 
des Knochenmarks, myeloide Umwandlung von Leber, Milz und 
Lymphdrüsen, Siderose der Leber. 

Naegeli 8 ) rechnet diese Fälle zu den akuten lymphatischen 
Leukämien und sieht „die einzige ungewöhnliche Erscheinung“ in 
der hohen Erythroblastenzahl. Viel ungewöhnlicher, als dieses, 
scheint mir aber die Siderose und die myeloide Milz bei HirSeh¬ 
feld und Mattirolo (II), und das Fehlen lymphatischer Wuche¬ 
rungen in den blutbildenden Organen bei Mattirolo (I) zu sein. 
Diese Befunde dürften doch allzu „atypisch“ für lymphatische Leuk¬ 
ämie sein. 

Helly 4 ) macht darauf aufmerksam, daß es nicht opportun ist 
von „atypischen“ Blutkrankheiten, besonders von „atypischen mye- 
loiden Leukämien“ zu reden, da wir schlechterdings noch keinen 
scharf begrenzten Typus aufstellen können. Er hält es für wün¬ 
schenswert, daß solche „atypische“ Fälle möglichst genau beschrieben 
und veröffentlicht werden. Aus einer größeren Kasuistik würde 
sich der „Typus“ dann leichter ergeben. Auch Hirschfeld 5 ) 
hält die Kasuistik der „Leukanäniien“ für unzureichend. 


1) Les leucanenries. Fol. haematol. 1905 p. (557. 

2) Über Leukanämie. Fol. haematol. 1906 p. 832. 

3) Blutkrankheiten und Blutdiagnostik p. 299, 300. 

4) Zur Frage der sogenannten atypischen Fälle in der Hämatologie. Zeit 
sehr. f. klin. Med. Bd. 62 p. 831. 

5) Über Leukanämie. 1. c. p. 839. 
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Daher sei es mir gestattet, die folgende Beobachtung, die sich 
in vielen Punkten mit dem erwähnten Fall von Hirschfeld 
deckt, der Öffentlichkeit zu übergeben. 

Moses Tsch., 20 a. n., wird am 20. März 1908 in einem recht 
elenden Zustande in die medizinische Klinik gebracht. 

Anamnese: Familiengeschichte belanglos. Als Kind ist der Patient 
stets gesund, wenn auch blaß und etwas schwächlich gewesen. Außer 
leichten Masern hat er angeblich keine Eiinderkrankheiten durchgemacht. 

Von seinem 16. Lebensjahr an hat er als Schuhmacher gearbeitet 
und dabei nicht selten über Ermüdung geklagt. 

Im November 1906 trat der Patient in den Militärdienst ein und 
wurde ohne genauere Untersuchung für tauglich befunden. Doch erwies 
es sich bald, daß er den Anforderungen des Dienstes nicht ganz 
gewachsen war; die körperlich anstrengenden Übungen mußten ihm er¬ 
lassen werden. 

Im Oktober 1907 wurde der Patient eine Zeitlang im Regiments- 
lazaratt unter der Diagnose Anämie behandelt, aber wieder für dienst¬ 
tauglich erklärt. Doch bald mußte er wegen zunehmender Schwäche 
wieder ins Lazarett aufgenommen werden; zweimal hatte er starkes Nasen¬ 
bluten (früher nur sehr selten!), seitdem kam leichte Epistaxis fast täglich 
vor. Im Januar 1908 wurde er als „anämisch u endgültig vom Militär¬ 
dienst befreit. 

Nach einer Erkältung Anfang Februar stellten sich Fieber und 
Husten mit spärlichem Auswurf ein. Der Allgemeinzustand verschlechterte 
sich fortschreitend, ohne irgendwelche auffallende neue Symptome. Der 
Appetit war stets sehr gut; der Stuhl regelmäßig ohne Blutbeimengung. 
— Die zunehmende Schwäche und das ständige Fieber veranlaßten den 
Patienten in die Klinik einzutreten. 

Befund am 20. März. Patient von schwächlichem Körperbau, 
schwach entwickelter Muskulatur; Fettpolster erhalten. Bedeutende all¬ 
gemeine Schwäche: nur mit Mühe können ein paar Schritte gemacht 
werden. Temp. 37,3 °. 

Haut wachsbleich; keine Ödeme. Auf der Haut der Unterschenkel 
einzelne kleine Purpuraflecken. Alle Schleimhäute sehr blaß. Zähne 
tadellos; Rachen rein; Schlucken unbehindert. Stimme rein. — Lymph- 
drüsen nicht vergrößert; nur in der linken Achselhöhle ein paar 
Knoten von etwa Erbsengroße. 

Thorax normal gebaut; untere Thoraxapertur erweitert. Die untere 
Grenze des lauten Lungenschalls liegt rechts 2—4 Interkostalräume höher 
als normal; die Punktion ergibt hier das Vorhandensein eines serös¬ 
hämorrhagischen Exsudats; links normale Lungengrenzen. Atmungs¬ 
geräusch und Stimmfremitus sind rechts unten, besonders hinten, stark 
abgeschwächt. Längs der Dämpfungsgrenze pleuritisches Reiben. 

Mäßiger Husten mit sehr spärlichem schleimigen Sputum, in dem 
keine Tuberkelbazillen nachweisbar sind. 

Herzstoß im 3.-4. Interkostalraum, breit, hebend, geht bedeutend 
über die linke Maminillarlinie hinaus. Die Herzdämpfung ist in allen 
Dimensionen verbreitert und ist nach oben zum Manubrium sterni zu 
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schornsteinformig ansgezogen. Herztöne laut und rein; 2. Pulmonalton 
leicht akzentuiert; keine Geräusche. — Ziemlich gut gespannter Puls 
(116 per Minute). 

Abdomen vorgewölbt; das rechte Hypochondrium und Mesogastrium 
wird von der vergrößerten harten, glatten, druckempfindlichen Leber ein¬ 
genommen, deren unterer Rand beinahe den Rand der Darmbeinschaufel 
erreicht. Die Milz ist ebenfalls sehr bedeutend vergrößert und erreicht 
mit ihrem unteren Rande die Horizontale der Spina ant. sup.; ihre 
Oberfläche ist glatt; die Palpation nicht empfindlich. 

Sehr starker Appetit; keine Magensymptome. Päces breiig, ent¬ 
halten weder Blut noch Helmintheneier. 

Im Urin nichts Pathologisches. 

Am Nervensystem keine Veränderungen. 1 2 ) 


Die Untersuchung des Blutes ergab folgendes: 

Aus der kleinen Stichwunde quillt ein recht großer hell blaßroter 
Blutstropfen hervor, der ganz auffallend langsam gerinnt. 

Hb (Sahli) 20 °/ 0 *) 

Erythrocyten 1 060 000 

Erythroblasten 24 800 

Weiße Blutkörp. 35 200 

Eärbeindex 1,17 


Die gefärbten Trockenpräparate ließen erkennen: Recht bedeutende 
Anisocytose mit vorwiegender Makrocytose, geringe Poikilocytose. Reichlich 
polychromatische und wenig zahlreiche basophil getüpfelte Erythrocyten. 
Neben massenhaften Normoblasten eine ziemlich bedeutende Zahl von 
Megaloblasten. Die Kerne der Normoblasten sind häufig fragmentiert, 
rosettenförmig gestaltet, oder auch vollständig zersplittert. 

Unter den sehr zahlreichen weißen Blutkörperchen fiel ein Typus 
auf, den ich, um Mißverständnisse zu vermeiden, kurz beschreiben will. 
Es waren mittelgroße und große Zellen (bis 20 im Durchmesser) mit 
großen Kernen und meist schmalem, zuweilen auch recht breitem Proto¬ 
plasmasaum. Die Kerne sind meist rund oder oval, zuweilen aber auch 
nierenförmig gebuchtet oder leicht polymorph. Bei reiner Methylenblau¬ 
färbung haben die Kerne eine graublaue Färbung angenommen und sind 
weniger stark tingiert, als die echter Blutlymphocyten. Das Proto- 
plasmareticulum ist von wechselnder Basophilie, so daß es bald dunkler, 
bald heller gefärbt ist, als der Kern. In einigen Zellen sind 2 — 3 un¬ 
deutliche Xucleolen zu bemerken. — Pyronin-Methylgrün färbte die Kerne 
schwach graublau und ließ zuweilen einige blasse Nucleolen erkennen. — 
Leis hmannfärbung (cf. Fig. 1 Gr. L.) ließ dagegen 2—4 deutliche 
Nucleolen hervortreten, wenn die Kerne locker gefügt und nicht zu stark 
gefärbt waren. Azurgranula waren nur in wenigen Zellen mit dichteren 
Kernen zu bemerken. 

Bei Triacidfärbung waren die Kerne blaß graublau, das Protoplasma 

1) Herrn Dr. F. Leihberg, Assistenten der medizinischen Klinik, danke 
ich bestens für die Zusammenstellung der Krankengeschichte. 

2) Der benutzte Hämometer zeigte etwa H0° 0 Hb bei ganz gesuuden Menschen. 
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rötlich gelb. — Zuweilen enthielt das Protoplasma neutrophile Granula 
in geringer Menge. 

Wie ersichtlich, passen die meisten dieser Kriterien auf die un- 
granulierten Elemente, die normalerweise stets im Knochenmark vorhanden 
sind, auf die Myeloblasten N a e g e 1 i ’ s. 

Doch will ich, um nichts zu präsumieren, diese Zellen unverbindlich 
als lymphoide Zellen bezeichnen. 

Die Differentialzählung der farblosen Blutkörperchen im Triacid- 
präparat ergab: 


Neutrophile Polymorphkernige 

36,6% 

Myelocyten 

21,5 „ 

Kleine Lymphocyten 

„ 

Lymphoide Zellen 

30,4 „ 

Ubergangsformen 

1,7 „ 

Eosinophile 

0,2 „ 

Mastzellen 

0,2 „ 


Der weitere Verlauf der Krankheit war kurz folgender: 

Bei unregelmäßig remittierendem Fieber wird der Allgemeinzustand 
allmählich schlechter. Häufiges Nasenbluten. Am 26. März treten Ödeme 
der Unterschenkel und des Gesichts auf. Am 28. März werden 1100 ccm, 
am 7. April noch 750 ccm eines grünlich-gelben fluorescierenden Exsudats 
aus der rechten Pleurahöhle durch Punktion entfernt; das Exsudat ent¬ 
hielt ziemlich viel Blut im Sediment, darunter reichlich Erythroblasten; 
im rechten Unterlappen feinblasiges Rasseln. Vom 30. März an treten 
neue Purpuraflecken auf der Brust, dem Rücken, dem Bauch und den 
Armen auf. Mehrfach noch stärkeres Nasenbluten, so daß schließlich 
tamponiert werden mußte. Am 7. April werden Retinablutungen fest¬ 
gestellt. Die Skleren sind leicht ikterisch geworden; der Urin gibt 
deutliche Bilirubin- und schwächere Urobilinreaktion, der Stuhl Guajac- 
reaktion. 2 Bouillon- und 2 Agarröhrchen, die mit dem durch Venen¬ 
punktion entnommenen Blut beschickt werden, bleiben steril. 

Uber die Verschiebungen des Blutbildes orientiert am besten die 
Tabelle auf p. 383. 

Unter zunehmenden Odemen und steigendem Kräfteverfall tritt der 
Tod am 12. April ein. 

Die Sektion (40 Stunden post mortem) ergab: 1 ) 

Auf der Haut des Rumpfes und der Streckseiten der Extremitäten 
kleine ^tecknadelkopfgroße Extravasate, die bis ins Unterhautzellgewebe 
hineinreichen. 

Im Herzbeutel 700 ccm einer bernsteingelben Flüssigkeit. Auf dem 
Epikard einige kleine Petechien. Herz nicht vergrößert: linker Ventrikel 
kontrahiert, rechter schlaff. Herzmuskel von rötlicher Farbe, fest; 
Papillarmuskeln getigert. Endokard nicht verändert. Leichte fettige 
Degeneration der Aortenintima. 


1) Pen makroskopischen Scktionsbefuinl verdanke ich Herrn Pr. J. Schiro- 
kogorow, Prosektor am hiesigen pathologischen Institut. 
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Die medialen Ränder beider Lungen stehen recht weit voneinander 
ab. Rechte Lunge mit der Brustwand durch dicke lockere, leicht zerreiß¬ 
bare Belege verwachsen. Nach Entfernung der Belege erweist sich die 
Pleura pulmonalis mit recht zahlreichen kleinen grauen Tuberkelknötchen 
besät. Ähnliche Knötchen finden sich auch im Gewebe der Lunge in 
der Nähe der Oberfläche. Nirgends Verkäsung oder Zerfall. Auf der 
linken Pleura pulmonalis keine Belege, nur vereinzelte Knötchen. Beide 
Lungen ödematös. Bronchialdrüsen vergrößert, einige mit beginnender 
Verkäsung. — In beiden Pleurahöhlen reichliche Flüssigkeit. 

Ascites. Leber 2300 g schwer. Kapsel verdickt, Konsistenz er¬ 
höht. Auf der Schnittfläche sind die erweiterten Zentralvenen von gelb¬ 
lich-weißem Gewebe umgeben, so daß im ganzen der Eindruck eines eng¬ 
maschigen Netzes hervorgerufen wird. Gallengänge frei. In der Gallen¬ 
blase wenig Galle. 

Milz (20 X 15 X 6 cm) wiegt 1350 g, von fester Konsistenz; Ober¬ 
fläche erscheint marmoriert und weist mehrere graugelbe Knoten von 
Linsengröße auf, die 2—3 mm tief gegen das Milzgewebe scharf ab¬ 
gegrenzt sind. Schnittfläche gleichmäßig dunkelrot; Malpighi'sche Körper¬ 
chen nicht zu erkennen. 

Magenschleimhaut bunt durch kleine submuköse Blutungen und ober¬ 
flächliche Erosionen. — Darmschleirahaut blaß, atrophisch; einige Solitär¬ 
follikel geschwellt. 

Im Pankreas kleine Blutungen. 

Nieren, Nebennieren, Hoden, Gehirn, Schilddrüse makroskopisch 
nicht verändert. 

Lymphdrüsen nur stellenweise unbedeutend vergrößert. In allen 
Röhrenknochen dunkelrotes Mark, ebenso natürlich in den Wirbeln und 
Rippen. 

Histologische Untersuchung. 

Eine Stunde post mortem wurden aus der Leber, der Milz 
und dem Humerusmark kleine Stücke geschnitten und in 10 °/ 0 Formalin- 
KochsalzlösuDg fixiert. Bei der Obduktion wurden auch den übrigen 
inneren Organen kubische Stücke entnommen und ebenfalls in Formalin 
fixiert und in Paraffin gebettet. Die Weiterbehandlung geschah nach der 
Sehridde’sehen Acetonmethode; gefärbt wurde mit Triacid, Pyronin- 
Methylgrün, nach Giemsa, Leishmann und van Gieson. 

Bei der Durchmusterung der Präparate ergab 
sich folgendes: 

Lungen: Die Pleura pulmonalis ist verdickt und außerdem mit 
einer dicken Fibrinschicht bedeckt, in der schon vereinzelte Gefäße sicht¬ 
bar sind. — Ganz vereinzelte Tuberkelbazillen. 

Die Alveolen sind klein, die Septa mächtig, die Kapillaren stark 
erweitert. Die feinen Gefäße und namentlich die perialveolären Kapillaren 
enthalten massenhaft lymphoide Zellen, Erythroblasten, weniger Myelocyten 
neben nicht sehr zahlreichen Erythrocyten. Doch finden sich auch Ge¬ 
fäßlumina mit gewöhnlichem Inhalt, der ganz der Zusammensetzung des 
strömenden Blutes entspricht. Megakaryocyten nicht vorhanden. 
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Leber: Die Kapillaren der Läppchen sind weit, besonders in den 
zentralen Partien, gebuchtet, verzweigt und mit verschiedenartigen Zellen 
vollgestopft: hauptsächlich sind das große, häufig breitrandige und bucht¬ 
kernige lymphoide Zellen und Erythrocyten, z. T. polychromatophile; 
außerdem finden sich Myelocyten, Erythroblasten, Megakaryocyten und 
einige polymorphkernige Leukocyten. Alle diese Zellen kommen auch 
extrakapillar vor, doch läßt Bich ihre Lage zur Endothelwand häufig nicht 
sicher bestimmen. Denselben Inhalt wie die Kapillaren haben auch einige 
kleine sublobuläre Venen, nur Megakaryocyten habe ich in diesen nicht 
auffinden können. 

Das interlobuläre Bindegewebe ist stellenweise vermehrt und weist 
nicht selten Häufchen von größeren lymphoiden Zellen auf. 

Die Leberbalken sind schmal, die Leberzellen vielfach vakuolär degene¬ 
riert und mit Pigmentkörnem besät; starke Hämosiderinreaktion. 

In Ausstricbpräparaten reichlich Blut und viele größere lymphoide • 
Zellen; außerdem Myelocyten und Erythroblasten. 

Milz: Die Follikel sind vielleicht etwas verkleinert und nicht scharf 
begrenzt mit Ausläufern in die Pulpa versehen. Bindegewebe nicht wesent¬ 
lich vermehrt. Die Follikelzellen groß und häufig undicht gelagert; ver¬ 
einzelte, wohl eingeschwemmmte, Myelocyten. 

Die Pulpa vermehrt, sehr blutreich. Die Gefäßräume der Pulpa 
sind meist nur mit Erythrocyten und vereinzelten Erythroblasten gefüllt, 
oder aber sie enthalten Häufchen von großen, z. T. buchtkernigen lym¬ 
phoiden Zellen und Erythroblasten neben spärlichen Erythrocyten; hier 
und da ein Megakaryocyt. An der Peripherie der Follikel finden sich 
auch einzelne Myelocyten und polymorphkernige Neutrophile, ebenso stellen¬ 
weise in den Kapillaren der Pulpa. 

Außerdem sind relativ zahlreiche meist kleine Aggregate von großen 
lymphoiden Zellen verstreut, die keine Beziehungen zu den Gefäßen er¬ 
kennen lassen. Ob dieses Follikelteile oder der Pulpa angehörige Ge¬ 
bilde sind, konnte ich nicht entscheiden. 

Keine Siderose. 

In Ausstrichen hauptsächlich Erythrocyten und große lymphoide 
Zellen, die mit den beschriebenen lymphoiden Zellen des Blutes identisch 
zu sein scheinen. Nur wenig Erythroblasten und granulierte Zellen. 

Die Lymphdrüsen zeigen bei schwacher Vergrößerung keine 
Besonderheiten. 

Die Follikel enthalten verhältnismäßig viele feine Kapillaren mit 
Erythrocyten, Erythroblasten, lymphoiden Zellen und einigen Myelocyten. 
Im Bereich der Lymphsinus größere und große lymphoide Zellen, die 
nicht selten einen breiten Protoplasmasaum besitzen und buchtkernig sind. 

Die Markstränge bestehen fast ausschließlich aus kleinen Lympho- 
cyten; im Bereich der feinen Blutgefäße finden sich auch große lymphoide 
Zellen, Erythroblasten und Myelocyten, aber nicht in Gruppen. 

Die Ausstrichpräparate bestehen aus einer großen Menge kleiner 
Lymphocyten und großer, z. T. breitrandiger, lymphoider Elemente und 
weniger zahlreichen Erythrocyten, granulierten Zellen und Erythroblasten 
mit pyknotischen Kernen. Die großen lymphoiden Zellen haben in 
Pyronin-Methylgrünpräparaten 1—4 rotgefärbte Nucleolen. 

25* 
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Am interessantesten aber sind wohl die Veränderungen im 

Knochenmark (Humerus und Femur): Die Fettzellen sind last 
völlig geschwunden. Besonders deutlich in Triacidpräparaten (cf. Fig. 2) 
sieht man 2 scharf geschiedene Gewebstypen: das sehr blutreiche Paren¬ 
chym (P) und zahlreiche große Aggregate von lymphoiden Zellen (L), 
die nicht selten im Zentrum ein feines Blutgefäß haben, aber sonst fast 
blutleer sind. Diese Haüfen Btehen zuweilen dicht und konfluieren sogar 
miteinander. An anderen Stellen sind sie wieder durch breitere Parenchym- 
Streifen geschieden. Sie bestehen aus großen, stellenweise sehr großen 
und breitrandigen, blaßgefärbten lymphoiden Elementen und enthalten nur 
ganz vereinzelte Erythrocyten und polymorphkernige neutrophile Leuko- 
cyten. Reichlich Mitosen von ungranulierten Zellen, vorwiegend in der 
Peripherie der lymphoiden Aggregate. 

Im Parenchym weite, blutgefüllte Gefäßräume, große lymphoide 
* Zellen, verhältnismäßig wenig Hyelocyten, Erythroblasten und polymorph¬ 
kernige Leukocyten; vereinzelte Biesenzellen. — In den größeren Ge¬ 
fäßen ebenfalls reichlich lymphoide Zellen und Myelocyten. 

Die Auszählung der einzelnen Zellsorten in Ausstrichpräparaten ergibt: 



Humerus 

Femur 

Polymorphkernige Neutrophile 

4,6 <y 0 


Myelocyten 

3,8 „ 

5,9 „ 

Kleine lymphooytenähnliche Zellen 

9;6 „ 

} 83,0 „ 

Große lymphoide Zellen 

68,5 

Eosinophile Zellen 

0 * 

0 „ 

Erythroblasten 

13,7 * 

9,9 „ 


Im Wirbelmark sind nooh weniger granulierte Zellen vorhanden. — 
Irgendwelche prinzipielle Unterschiede zwischen den großen lymphoiden 
Zellen des Knochenmarks und denen des strömenden Blutes, der 'Milz 
und der Lymphdrüsen konnte ich in meinen Präparaten nicht finden. 

Keine Siderose. 

Wenn wir kurz rekapitulieren, haben wir eine, soweit 
die lückenhafte Anamnese erschließen läßt, schleichend beginnende, 
anfangs chronische, zum Schluß unter stürmischen Erscheinungen 
verlaufende Blutkrankheit vor uns, die hämatologisch die Zeichen 
einer megaloblastischen Anämie und akuten Leukämie bietet. 

Ich glaubte zuerst intra vitam es mit einer akuten myeloiden 
Leukämie zu tun zu haben: Leber- und Milztumor, 4770—9300 
Myelocyten bei einer Gesamtzahl von 30000—57000 Leukocyten 
im cmm. Die lymphoiden Zellen im Blut faßte ich als ungr&nn- 
lierte Knochenmarkszellen (Myeloblasten) auf, wenn auch nicht 
alle von Naegeli 1 ) für diese angegebenen Kriterien stimmten. 
Die ungewöhnlich hochgradige Anämie konnte ich freilich nicht 
ausreichend erklären, nahm aber an, daß es sich um eine graduelle 

1) „Blutkrankheiten“ 1. c. p. 117. 
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Abweichung vom gewöhnlichen klinischen Bilde handele. Leichte 
Anämie und Erythroblasten im Blute sind ja ein häufiger Befund! 
bei myeloider Leukämie. Auch Meyer und Heineke 1 ) be¬ 
schreiben einen Fall (VII) von akuter myeloider Leukämie mit 
1100000 Erythrocyten und 50000 Leukocyten. 

Aber der histologische Befund bestätigte diese Vermutung 
nicht; vor allem zeigte die Untersuchung des Knochenmarks, daß 
es sich unmöglich um eine myeloide Leukämie gehandelt haben 
kann. Eine Vermehrung der granulierten Knochenmarkszellen, 
eine diffuse Hyperplasie des leukoblastischen Parenchyms, die auch 
im erwähnten Fall VII von Meyer und Heineke beobachtet 
wurde, war nicht vorhanden. Im Gegenteil. Die Auszählung der 
kernhaltigen Zellen des Knochenmarks ergab 8,3 resp. 7,1 °/ 0 gra»- 
nulierte Leukocyten (normal 50 °/ 0 oder mehr), 13,7 resp. 9,9 °/ 0 
Erythroblasten und 78 resp. 83°/ 0 vorwiegend große, lymphoide 
Zellen. Die Schnittpräparate zeigten, daß das blutreiche Paren¬ 
chym verdrängt wurde durch lymphadenoide Herde mit reichlichen 
Kernteilungsfiguren. Diese Herde glichen in vielen Punkten Milz¬ 
follikeln, nur waren die Zellen größer und schwächer färbbar, als 
richtige Follikelzellen; auch konnte ich keine Beziehungen der 
Herde zu stärkeren arteriellen Stämmchen feststellen. Im allge-* 
meinen aber erhielt man den Eindruck, das Knochenmark sei 
„splenoid“ umgewandelt; die Knochenmarkspräparate waren bei 
schwacher Vergrößerung Milzpräparaten mit großen Follikeln zum 
verwechseln ähnlich. 

Ganz andere Veränderungen fanden sich in den übrigen Or¬ 
ganen. 

In der Leber bestand ausgesprochene myeloide Metaplasie: 
intracinäre Anhäufung von myeloiden Elementen längs und inner¬ 
halb der Kapillaren, in viel geringerem Maße unregelmäßige peri- 
portale Komplexe, geradeso wie es Meyer und Heineke 8 ) bei 
myeloiden Leukämien (Fig. 8) und schweren Anämien beschreiben. 
Freilich waren in unserem Fall Myelocyten und Erythroblasten 
nur spärlich vertreten, aber, wenn ich recht orientiert bin, ent¬ 
hält sowohl die embryonale, als auch die pathologisch-häraato- 
poetische Leber in der Regel reichlich lymphoide Zellen (vgl. die 
Figuren 12 und 15 bei Meyer und Heineke). 

Trotz ihrer sehr bedeutenden Größe enthielt die Milz nur 
wenige und kleine erythroblastische und myeloide Herde. Noch 

1) 1. c. p. 463. 

2) 1. c. Tafel V, Fig. 8. 
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weniger metaplasiert waren die Lymphdrüsen; hier mögen die 
myeloiden Elemente eingeschwemmt sein. 

Nicht leicht ist der Lungenbefund zu deuten. Wie erwähnt 
enthielten die Kapillaren und ein Teil der feineren Gefäße mye- 
loide Zellen (Myelocyten, Erythroblasten, lymphoide Zellen) in be¬ 
deutender Menge, so daß sie meist zahlreicher, als die kernlosen 
Blutscheiben waren. Ob es sich hier nur um eingeschleppte 
Knochenmarkspartikel oder um autochthone Vermehrung handelt 
kann ich nicht sicher entscheiden, da es mir nicht gelang extra¬ 
kapilläre Herde nachzuweisen. Doch spricht ein Umstand eher für 
Vermehrung an Ort und Stelle: in den Gefäßquerschnitten waren die 
myeloiden Zellen nicht zu Komplexen verbunden, sondern lagen 
frei nebeneinander, und Megakaryocyten, die ja so charakteristisch 
für myelogene Lungenembolien sind, fehlten. 

Obgleich also eine ausgesprochene myeloide Metaplasie der 
Leber und eine beginnende der Milz und vielleicht der Lymphdrüsen 
vorhanden war, so zwingt doch der Knochenmarksbefund von der 
Annahme einer myeloiden Leukämie abzusehen. 

Fassen wir die klinischen und anatomischen Ver¬ 
änderungen noch einmal zusammen, so liegt ein Sym- 
ptomenkomplex vor uns, der, abgesehen von der wohl accidentellen 
tuberkulösen Pleuritis, aus Lymphomen des Knochenmarks, 
myeloider Umwandlung von Leber, Milz und (even¬ 
tuell) Lymphdrüsen, megaloblastischer Anämie mit 
Ikterus, Herzverfettung und Lebersiderose, und end¬ 
lich gemischt-zeilig leukämoidem Blutbefunde besteht. 

Beim Versuch den vorliegenden Fall zu analysieren, scheint 
es mir zweckmäßig, nicht vom Blutbefunde, sondern von den ana¬ 
tomischen Veränderungen des Knochenmarkes auszugehen, denn nur 
diese machen den Eindruck einer primären Erkrankung, während 
alle übrigen auch als sekundäre aufgefaßt werden können. 

Abgesehen von den lymphatischen Tumoren des Knochenmarks, 
die eine lokale Rarefikation der Knochensubstanz hervorrufen, also 
den echten bösartigen .Geschwülsten nahestehen, kennt die neuere 
Literatur schon mehrere Fälle von medullären Lymphomen, die 
den oben beschriebenen in vielen Stücken ähnlich sind. 

Ein Teil dieser Fälle verlief ohne Leukämie. So beschreibt 
neuerdings Helly 1 ) eine schwere Anämie, die mit mehreren Re¬ 
missionen 2V 2 Jahre dauerte und zum Schluß mit bedeutendem 

1) Zur Frage der sogenannten atypischen Fälle in der Hämatologie. Zeit¬ 
schrift f. klin. Med. Bd. 62 p. 331. 
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Milz- und Lebertumor und Ikterus einherging. Die Leukocyten- 
zahlen betrugen 4050—15000. Die Veränderungen des Knochen¬ 
marks waren fast identisch mit denen unseres Falles, wie ein Blick 
äuf die Abbildung von Hel ly zeigt. Dagegen fehlten Siderose 
Und myeloide Metaplasie der inneren Organe. 

Zirkumskripte Lymphome des Knochenmarks mit Lymphämie 
besprechen Benda 1 2 3 ), Banti*), VeszprGmi 8 ) und Naegeli. 4 ) 
Nach Banti ist sogar die Entwicklung lymphomatöser Herde das 
charakteristische Vorstadium der diffusen lymphadenoiden Um¬ 
wandlung bei lymphatischer Leukämie. 

In einem sehr wesentlichen Punkte unterscheidet sich aber unser 
Fall von den bisher erwähnten Lymphomatösen des Knochenmarks. 
Wie schon erwähnt bestand in den letzten Lebenstagen Ikterus 
ttnd Bilirubinurie, und bei der Autopsie fand sich eine beträcht¬ 
liche Siderose der Leber. Der Ikterus ist wohl als ein hämo- 
hepatogener, auf erhöhtem Zerfall von Hämoglobin und konse¬ 
kutiver Pleiocholie beruhender aufzufassen, da ja keinerlei Hinder¬ 
nisse für den Gallenabfluß vorhanden waren. Es muß also ein 
vermehrter Zerfall von Erythrocyten im strömmenden Blut statt¬ 
gefunden haben, wofür auch die Siderose der Leber überzeugend 
spricht. Die Anämie war demnach nicht nur eine „myelophthi- 
sische“ (Pappenheim), auf Zerstörung des Knochenmarks be¬ 
ruhende, sondern auch eine hämolytische. 

In der mir zugänglichen Literatur habe ich nur zwei Fälle 
von lymphatischer Leukämie mit Siderose der Leber gefunden, 
Und zwar sind das die schon oben erwähnten von Hirschfeld 
und Mattirolo (II). Der letztere bezieht sich auf einen 9jährigen 
Knaben und weicht in manchen wesentlichen Punkten von der ge¬ 
wöhnlichen akuten Lymphämie ab (reichlich Myelocyten, Megalo¬ 
blasten und „Lymphocyten“ im Knochenmark). Der Fall von 
Hirschfeld zeigt aber eine derartige Ähnlichkeit mit dem von 
mir skizzierten, daß an einer Wesensgleichheit beider nicht gut 
gezweifelt werden kann. Hirschfeld’s Fall unterscheidet sich 
zwar von meinem durch kürzere Dauer, geringere Werte der 
weißen Blutkörperchen (34000), besonders der Myelocyten (1700), 

1) Anatomische Mitteilungen Uber akute Leukämie. Verh. des Kongr. f. 
innere Med. Berlin 1897 p. 373. 

2) Die Leukämie. Zentralbl. f. allg. Pathol. 1904 Bd. XV p. 4. 

3) Beiträge zur Histologie der sogenannten „akuten Leukämie“. Virch'. 
Arch. Bd. 184 p. 229. 

4) Blutkrankheiten etc. 1. c. p. 332. 
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stärkere myeloide Metaplasie der Lymphdrüsen und der Milz^ 
Fehlen der Lungenveränderungen und des Ikterus, endlich durch 
leukämische Infiltrate der Nieren. Alle wesentlichen Ver¬ 
änderungen sind aber prinzipiell dieselben, vor allem die Kom¬ 
bination von Lymphomen des Knochenmarks mit myeloider Meta¬ 
plasie der Organe und hämolytischer Anämie (Siderose der Leber). 

Hirschfeld 1 ) sieht in seinem Fall auf Grund des Knochen¬ 
markbefundes eine akute lymphatische Leukämie, die sich primär 
im Knochenmark entwickelt hat; er glaubt ferner 2 * ) daß „dieselbe 
unbekannte leukämische Noxe aus irgendeinem Grande gleich¬ 
zeitig auf die Wucherung des lymphadenoiden, wie auf die des 
myeloiden Gewebes eingewirkt hat“; daher die myeloide Meta¬ 
plasie der inneren Organe. Hierin liegt nach Hirschfeld’s An¬ 
sicht ein zwingender Grund die prinzipielle Trennung von Lympho- 
cyten und Granulocyten, von lymphatischer und myeloider Leuk¬ 
ämie aufzugeben. 

Eine andere Erklärung schlagen Meyer und Heineke 8 ), 
ebenso Naegeli 4 * ) vor. Die myeloisch - erythropoetischen Herde 
sind nach ihrer Ansicht nicht leukämischer Art, sondern sind 
vikariierendes blutbildendes Gewebe, das nach Zerstörung des 
Knochenmarks stellvertretend fungiert; denn es ist ja bekannt, daß 
bei Knochenmarketumoren, Osteosklerose, schweren Anämien, auch 
experimentellen 6 * ), kurz, bei absolut oder relativer ungenügender 
Tätigkeit des Knochenmarks, ähnliche, wohl sicher vikariierende, 
Veränderungen in Leber, Milz und Lymphdrüsen eintreten können. 

Diese Ansicht hat vieles für sich. Zur Erklärung der be¬ 
deutendem Myelocytose (über 9000 im cmm in meinem Fall) muß 
freilich zu Hilfshypothesen (Eeizungsmyelocytose) gegriffen werden; 
auch waren die myeloiden Herde in meinem Fall wenige erythro- 
blastisch, als myeloblastisoh, so daß nach dem histologischen Be¬ 
funde die vikariiernede Erythropoese nur unbedeutend gewesen sein 
kann und die Myelopoese anscheinend dominierte. Wie dem auch 
sei, wenn auch die citierte Anschauung von Naegeli, Meyer 

1) Über Lenkanämie. 1. c. p. 385. 

2) Weiteres zur Kenntnis der myeloiden Umwandlung. Berl. klin. Wochen¬ 
schrift 1906 p. 1066. 

3V 1. o. p. 476. 

4) Blutkrankheiten etc. 1. c. p. 194. 

ö) cf. Domaras, Über Blutbildnng in Milz und Leber bei experimentellen 

Anämien. Arch. f. exper. Pathol. und Pharmakol. Bd. 58 p. 319; ferner Mas in g, 

Zur Frage der Regeneration der roten Blutkörperchen bei experimentellen An¬ 

ämien. Dissert., Dorpat 1908 (russisch). 
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und Heineke nicht zutreffend sein sollte, so glaube ich doch nicht, 
daß die Organbefunde in Hirschfeld’s und meinem Falle ge¬ 
statten, eine selbständige myeloid-leukämische Wucherung als sicher 
hinzustellen. 

Ähnlichen Schwierigkeiten begegnen wir bei dem Versuch die 
vorliegende hämolytische Anämien zu erklären. Hirschfeld 1 ) 
hält in seinem Falle die Leukämie für das primäre, die Anämie 
für die Folge. Pappen heim 2 ) zieht die Konsequenzen dieser 
Ansicht: es müßte dann angenommen werden, daß die leukämi¬ 
schen Tumoren nicht nur durch Verdrängung des spezifischen 
Knochenmarkgewebes eine myelophthisische Anämie hervorrufen, 
sondern auch irgend ein hämolytisches Gift ausscheiden. Pappen¬ 
heim selbst denkt noch an> andere Möglichkeiten, daß z. B» lymph- 
adenoide Wucherung und hämolytische Anämie Folgen ein und der¬ 
selben Noxe sein können. 

Es gibt natürlich noch andere Möglichkeiten. Die Anämie 
könnte das primäre sein, auf deren Boden die lymphadenoiden 
Wucherungen entstehen, oder aber die Erythropoese könnte unter 
den Wucherungen leiden, so daß wenig widerstandsfähige, leicht 
der Hämolyse anheimfallende Erythrocyten gebildet werden. Doch 
halte ich es für unzweckmäßig alle diese Möglichkeiten zu dis¬ 
kutieren, da uns der reale Boden für Erklärungsversuche fehlt 
Wichtig aber scheint es mir zu betonen, daß es Kombina¬ 
tionen von leukämoiden Prozessen und hämolytischer 
Anämie gibt, die sich nicht ohne weiteres in die be¬ 
kannten Kategorien einreihen lassen und eingehende 
Berücksichtigung verdienen. Wie man sie bezeichnet, ist 
weniger wesentlich. Vielleicht ist gerade für solche Fälle 
der Name „Leukanämie“, der hier mit bestimmten 
anatomischen Vorstellungen v erbunden wäre, der ge¬ 
eigneteste. 

- T * " 

Erklärung dar Abbildungen auf Tafel V. 

Fig. 1. Blntausstrich vom 6. April. Gr. L. =» große lymphoide Zellen. 
KL L. = kleiner Lymphocyt. Ebl. = Erythroblasten. M = neutrophiler Myelocyt. 

Färbung: Leishmann; Zeiß ’/n homog. Miners. Oknl. 2. 

Fig. 2. Schnittpräp&rat des Humerusmarkes: P = Knochenmarksparenchym. 
L = Aggregate von großen lymphoiden Zellen. 

Färbung: Triacid; Zeiß, Obj. C, Oknl. 2. 

1) Über Lenkanämie. 1. c. p. 388. 

2) Bemerkungen über Lenkanämie etc. Fol. haematol. 1906 p. 338, 342. 
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Aus der inneren Abteilung des städtischen Krankenhauses 
Charlottenburg-Westend. (Dirigierender Arzt Prof. Dr. Grawitz.) 

Experimentelle Untersuchungen über die Bestimmung 
der Trockenrückstände des Blutes und das Verhalten des 
Blutes hei Wasserzufuhr durch den Verdauungskanal. 

Von 

Dr. Baffaele Chiarolanza, 

Ordinarassistent der chirurgischen Universitätsklinik zu Neapel. 

Die Lehren von den Funktionen des menschlichen Organismus, 
welche auf älteren experimentellen Arbeiten aufgebaut sind, haben 
naturgemäß das Schicksal, von Zeit zu Zeit angezweifelt und an- 
gefochten zu werden. Häufig mit Recht, da viele physiologische 
Vorgänge in den Organen mit neueren chemischen oder physikalischen 
Untersuchungsmethoden betrachtet in einem neuen Lichte erscheinen, 
und es ist daher fast jede Verbesserung der Technik und Methodik 
auf dem großen Gebiete der biologischen Forschung auch von einer 
Vertiefung unserer physiologischen Kenntnisse gefolgt. Andererseits 
darf man aber nicht so weit gehen, jede experimentelle Arbeit, 
welche ältere physiologische Arbeiten angreift, nur um deswegen 
für maßgebend anzusehen, weil sie neueren Datums ist, denn um 
bei dem Gebiete der Physiologie des Blutes zu bleiben: es ist 
nicht zu bezweifeln, daß die älteren Physiologen z. B. 
durch die großen Mengen disponiblen Blutes bei den 
damals üblichen Aderlässen gewisse fundamentale 
Analysen des Blutes sicherer ausführen konnten als 
neuere Untersucher, welche dasselbe mit einzelnen 
Blutströpfchen zu erreichen suchen. 

Es ist deshalb verwunderlich, wenn der Vorgang der Wasser¬ 
resorption im Darm, welchen man mit Sicherheit zu verstehen 
glaubte, neuerdings von Plehn 1 ) durch Untersuchungen des Blutes 
studiert und in vollkommenem Gegensätze zu früheren Untersuchungen 

1) Dieses Archiv Bd. 91 p. 1. 
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gedeutet wird und zwar unter Anwendung einer Methodik, welche 
schon die ersten Autoren auf dem Gebiete der exakten Blutforschung 
als höchst unsicher erkannt haben. 

Während man bisher der Ansicht war, daß das genossene 
Wasser im Darm von den Blutgefäßen aufgenommen und mit großer 
Schnelligkeit wieder an die Organe abgegeben werde, kommt Plehn 
Zu der Ansicht, daß das Wasser gar nicht direkt ins Blut gelange, 
sondern durch Imbibition und Diffusion von den Zellen oder den 
Interzellularräumen der Darmschleimhaut aus in das Zellzwischen- 
gewebe und die Lymphspalten und erst später in die Blutkapillaren 
oder Lymphgefäße gelangt. Er kommt zu dieser Anschauung durch 
Versuche, welche er bei verschiedenen Personen derartig anstellte, 
daß nach einer Durstperiode zum Teil auch nach einer Schweiß¬ 
abgabe das Blut durch Venenpunktion auf Hämoglobin, spezifisches 
Gewicht und Trockenrückstände analysiert wurde, worauf eine 
größere Menge Wasser getrunken und nach verschieden langer 
Zeit durch eine zweite Punktion wiederum das Blut zu Kontroll- 
nntersuchungen entnommen wurde. Es ergaben sich hierbei starke 
Inkongruenzen zwischen den Werten für Hämoglobin, spezifisches 
Gewicht und Trockenrückstände und Plehn erklärt, daß wesent¬ 
lich nur die Trockenrückstände als zuverlässige Werte für die Be¬ 
urteilung verwendet werden können. 

Zwei Fehlerquellen fallen bei seiner Versuchsanordnung 
sofort in die Augen und bestehen darin, daß erstens eine ein¬ 
malige Blutentnahme nach dem Wassertrinken un¬ 
möglich genügen kann um zu entscheiden. obdasBlut 
wirklich verdünnt wird, da es sich jeder Kontrolle 
entzieht, wann das Wasser durch den Pförtner in den 
Darm gelangt und zur Resorption kommt. Auf diesen 
Fehler wurde Plehn von Grawitz 1 ) hingewiesen, der auf ältere 
Untersuchungen aufmerksam machte, welche beweisen, daß sich der 
Flüssigkeitsaustausch zwischen Blut und Geweben mit großer Ge¬ 
schwindigkeit vollziehen kann, so daß die negativen Ergebnisse 
von Plehn lediglich auf Zufall beruhen können und um so weniger 
beweisen, als bei einem Teil seiner Versuche tatsächlich eine Ver¬ 
dünnung des Blutes nach der Wasseraufnahme nachweisbar war. 

Diesem Einwurf ist weiterhin Plehn dadurch entgegengetreten, 
daß er ganz summarisch alle früheren klinischen Unter¬ 
suchungen über Flüssigkeitszu- und -abnahme im 
Blute für unrichtig oder zweifelhaft in ihren Ergeh- 

1) Dieses Archiv Bd. 91 p. 606. 
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nissen erklärt, da die z. B. bei Herz- und Nierenkrank- 
heitenbeobachteten Schwankungen des Flüssigkeits- 
gehaltes im Blute seiner Ansicht nach innerhalb der 
Fehlergrenzen der Untersuchungsmethodik liegen. 
Dieser Vorwurf, welcher eine große Reihe von klinischen und physio¬ 
logischen Experimentatoren trifft, hätte eigentlich Plehn selbst 
etwas vorsichtiger in seinen eigenen Schlüssen machen müssen und 
hätte ihn veranlassen müssen, die Fehlerquellen seiner eigenen 
Methodik genau zu studieren, bevor er ein derartig absprechendes 
Urteil über die Arbeiten anderer Forscher abgibt, die sich jahre¬ 
lang mit den für Plehn offenbar wenig geläufigen Problemen der 
Lymphströmungen beschäftigt haben. Ganz besonders wäre dies 
nötig gewesen angesichts der sonderbaren Ergebnisse, welche Plehn 
bei einem Teil seiner Versuche dadurch erhielt daß die Trocken¬ 
rückstände nach Wassertrinken sich ganz auffällig erhöht 
zeigten, ein Befund, den P1 e h n als ganz besonders beweisend für 
seine Ansicht durch fetten Druck hervorhebt, ohne dieses ganz unver¬ 
ständliche Vorkommnis in irgendwie plausibler Weise zu erklären. 

Die zweite Fehlerquelle der Plehn’schen Arbeit liegt 
in der Ausführung der Trockenrückstandsbestimmnngen des Blutes, 
welche Plehn derartig vornimmt, daß er 3—10 g Blut in Porzellan¬ 
schälchen auffängt und im Hitzeschrank bei 105°C 24 Stunden 
lang trocknet, darauf 24 Stunden in den Exsikkator bringt, 
wägt und nach weiterem Aufenthalt von 24 Stunden im Exsikkator 
nochmals eine Kontrollwägung vornimmt, „welche dann fast 
regelmäßig konstantes Gewicht ergab“; eventuell war 
noch eine dritte Wägung notwendig. 

Diese kurzen Angaben, welche vielleicht andere Untersucher 
veranlassen könnten, sich derselben Methode zu bedienen, nötigen 
zu einigen allgemeinen Bemerkungen über die Methode der Trocken- 
rückstandsbestimmungen im Blute. 

Schon bei BecquereL und Rodier 1 ) finden sich die großen 
Schwierigkeiten erwähnt, welche sich bei der Trocknung des Blutes 
im Hitzeschrank daraus ergeben, daß die getrocknete Blutmasse 
»norm hygroskopisch wird, so daß nur bei schnellstem Wägen 
des Rückstandes nach Herausnahme aus dem heißen Schrank einiger¬ 
maßen genaue Werte erzielt werden. Becquerel und Rodier 
führen z. B. einen Versuch an, bei dem die Trockenrückstände vou 
36,63 g Gewicht nach 5 Minuten 36,67, nach 20 Minuten 36,72, nach 


1) Deutsch u. Eisen mann. Erlangen 1845. 
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1 'Stunde 36,90, nach 13 Stunden 38,32 g wogen, so daß in dieser 
Zeit 1,69 g = 4,4 % absorbiert wurden. Dieselbe Beobachtung 
machten später Stintzing und Gumprecht 1 2 * * ) bei Temperaturen 
über 100°, und diese Autoren empfahlen daher, die Trocknung des 
Blutes bei niedrigen Temperaturen von 60—70° und nur an ganz 
kleinen Mengen Blut vorzunehmen, obwohl sie sich «ehr wohl be¬ 
wußt waren, daß auch hierbei ein gewisser Fehler mit unterlief. 
•Wirklich zuverlässige Resultate ihr die Trocken rück stände liefert 
nur die langsame Trocknung im luftverdiinnten Raum über Schwefel¬ 
säure oder Chlorcalcium, eine Methode, welche von Grawitz jahre¬ 
lang für zahlreiche praktische und experimentelle Zwecke ange¬ 
wendet und empfohlen worden ist. Dieser Autor rät nur soviel 
Blut in das Wiegeschälchen laufen zu lassen, daß eine dünne Schicht 
den Boden bedeckt, wozu bei mittlerer Größe der Schälchen ca. 1 g 
Blut nötig ist, und der einzige Nachteil dieser Methode besteht 
darin, daß bis zur vollkommenen Anstrocknung des Blutes eine 
ziemlich lange Zeit erforderlich ist. 9 ) 

Um zu ermitteln, wieweit sich die Resultate der heißen Trock¬ 
nung, deren sich Plehn bediente, von den exakten Bestimmungen 
im Exsikkator bei Zimmertemperatur «ntfernen, habe ich folgende 
Versuche angestellt: Zur Untersuchung gelangte mensch¬ 
liches Blut, und für jeden Versuch benutzte ich vier mit ein¬ 
geschliffenen Deckeln fest zu verschließende Wiegegläser, die bis 
auf Dezimilligramm gewogen waren und deren Gewicht stets direkt 
vor der Untersuchung wieder kontrolliert wurde. 

In diese Gläser ließ ich das Blut aus einer punktierten, nicht 
gestauten Armvene fließen und zwar in der Menge von 3—12 g 
für die Gläser, die in den Hitzeschrank gebracht werden sollten 
und von je 1—2 g für die Gläser, welche nach der Vorschrift von 
Grawitz lediglich im Exsikkator getrocknet werden sollten. Die 
Gläser wurden nach der Füllung schnellstens geschlossen und ge¬ 
wogen. 

Bei jeder Untersuchung blieben zwei Gläser in dem Brutschrank 
bei 105° C während 24 Stunden, dann wurden sie mit geschlossenem 
Deckel schnellstens gewogen und nach Öffnung des Deckels in den 
Exsikkator gebracht. Diese Wägungen wurden so oft wiederholt, 
bis ein konstantes Gewicht in zwei Tagen nacheinander konstatiert 

1) D. Arch. f. klin. Med. Bd. 53.-8. 265. 

2) Die von Grawitz in seiner Methodik der Blutnntersnchnngen 

für gewöhnliche klinische Zwecke angegebenen Trocknungsfrist von 2—3 Tagen 

genügt noch nicht tttr exakte -wissenschaftliche Untersuthnngen. 
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war. Ich habe immer darauf geachtet, ob in den Gläsern, die 
mehrere Tage im Exsikkator blieben, eine Entwicklung von Hefe 
oder anderen Mikroorganismen stattfand, was hin und wieder vor* 
kommen kann. Derartige Gläser sind unbrauchbar. Stets wurden 
die Gläser mit einer Pinzette und nicht mit den Händen auf die 
Wage gebracht. Die tadellose Funktion der Wage selbst wurde 
dauernd kontrolliert. Die folgende Tabelle gibt eine Übersicht über 
die Resultate von allen derartigen vergleichenden Untersuchungen: 

Ta- 
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'des Glases 1 
Gewicht trock.i 

^ _ Ol_V. _ x._! 
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14,9211 14,9216 14,9214 


21.0851 

35,8715 


15.2250 

14.9214 

14,7474 

14,5328 


f 10,8220 14.1332 

,, V 12.2H.sO 15.6608 

r 9.44721 1O.1SS0 

12.2534 12,74:18 


11.4528 

12,9118 


11.4538 

12,9126 


11.4544 

12,9132 


11.4544 

12,9132 


I 9.5922 
I 12,3491 


Pie fetten Ziffern wurden bei Trocknung im Exsikkator erhalten; die ge- 
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Aus dieser Übersicht geht hervor, daß, wie schon Becquerel 
und Rodier vor 70 Jahren beobachteten, nach 24stündiger 
Trocknung des Blutes über 105° C ein sehr beträcht¬ 
licher Verlust von Trockensubstanz eintritt und daß 
die heiß getrocknete Blutmasse so stark hygrosko¬ 
pisch wird, daß sie selbst im Exsikkator Wasser oder 
andere Substanzen aufnimmt, wodurch das Gewicht 
wieder erhöht wird. Eine Gewichtskonstanz wird aber nicht, 

belle A. 


Trockensubstanz nach einem Aufenthalt im Exsikkator von | 

I Trocken¬ 


substanz 



SUUSU1U4 

1 o/ 

1 0 

6 Tage 

g 

, 8 Tage 10 Tage 

g g 

12 Tage 

1 g 

13 Tage 

g 

14 Tage 

g 

I 

16 Tage 17 Tage 

g g 




18,8564 

18,8576 

18,8583 i 18,8583 

18,36 

— 

- - 

— 

49,4702 

49,4748 

49,4772 49,4772 

18,24 

— 

[ 

— 

— 

20,8214 

20,8194 20.8194 

18,22 

— 


— 

— 

23,5008 

23,5080 23,5080 

18,31 

__ 

34,8450 34,3477 

34,3490 

34,3490 

! 

___ _ 

19,28 

— 

37,4399 37,4426 

37,4435 

37,4435 

— 

- - 

17,66 

- | 

14,7984 — 

14,7971 

— 

14,7960 

14,7952 14,7952 

18,52 

— 

15,1356 — 

15,1340 

— 

15,1322 

15,1312 15,1312 

18,87 

_ 

— 39,6335 

39,6380 

39,6380 

_ 


23,11 

— 

— 34,9722 

34,9761 

34,9761 

— 

- - 

22,34 

14,9006 

14,8967 14,8955 

14,8950 

— 

14,8947 

14,8947 — 

24.02 

14,9824 

14,9780 14,9764 

14,9757 

— 

14.0754 

14,9754 — 

24,24 

21,0851 

_ _ 

_ 

_ 

_ 


20,60 

35,8715 

- - 

— 

— 

— 

-- - 

20,95 

14,1676 

14,1676 — 

— 

— 

— 

- - 

21,28 

17,1400 

17,1468 - 

i 


' 

> 


21,20 

AD ß7 

14,7474 

— — 

— 

— 

— 

_ _ 

£0,0« 

23,86 

24,28 

14,5328 

— — 

— 

— 

— 

_ _ j 

24,33 

— 

— 1 — 

— 


— 

— — 

19,09! 

i <v Al 

9,502 

i 

__ 

_ 

_ 

_ _ 

19,01 ■ 
19.57 

12,3491 

i 

~ i 



. ! 

| 1 

19,51 

/ 


wohnlichen nach der Methode von PL.ehn«. 
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KXI. Ghiabolakza 


•wie Plehn angibt, schon nach zwei bis drei Tagen des Aufenthalts 
im Exsikkator erreicht, sondern zum Teil erst viel später, bis zu 
-14 tägigem Aufenthalt daselbst. Daß das Erhitzen einer so eiweiß¬ 
reichen Flüssigkeit wie Blut auf mehr als Siedetemperatur schon 
bei verschiedenen Mengen des untersuchten Blutes verschiedene Re¬ 
sultate geben muß, zeigen die sehr beträchtlichen, bei den einzelnen 
Proben sehr verschiedenartigen und in sehr verschiedener Zeit sich 
vollendenden Gewichtszunahmen der Trockenrftcketäude nach der 
Entnahme aus dem Hitzeschrank. 

Die Gewichtszunahme scheint mit der Menge der Trocken¬ 
substanz zuzunehmen und es treten hierdurch und durch unbekannte 
Faktoren auffällige Differenzen der Trockenrückstände in den Kon- 
trollproben sowohl wie auch gegenüber den Werten der Trocken- 
rückstfinde, welche im Exsikkator ohne Erhitzung gewonnen wurden, 
zutage. 

Durchweg geben die Trockenrückstände im Hitzeschrank zu 
niedrige Werte und auch durch die nachherige Wasseraufnahme 
wird die Differenz gegenüber den exakten Bestimmungen im Ex¬ 
sikkator, wie die Tabelle zeigt, nicht ausgeglichen. 

Diese Ergebnisse zeigen, daß nicht nur die Ver- 
snchsanordnung von Plehn, sondern auch die Metho¬ 
dik der Trocknung des Blutes, wie er sie ausgeführt 
hat, auf so unsicherer Basis beruht, daß durch diene 
Untersuchungen die älteren Anschauungen über den 
Kreislauf des Wassers im Organismus nicht erschüttert 
werden können, da die absoluten Werte der heißen 
Trocknung an sich falsche sind und durch die nach¬ 
herige Wasser auf nähme nochmals in inkommensurabler 
Weise künstlich verändert werden. Wenn daher Plehn 
der Ansicht ist, daß die früheren Untersuchungsresultate über -den 
Wassergehalt innerhalb der Fehlergrenze der Methodik liegen, so 
muß dieser Ausspruch zurückgewiesen werden, da die Fehler¬ 
grenzen nur bei der von ihm angewandten und von 
jeher als unsicher anerkannten Methodik so große 
sind, daß dieser Ausspruch berechtigt wäre, während 
z. B. die von Grawitz viel angewendete Untersuchung mittels 
Kapillarpyknometer ebenso zuverlässige und konstante Resultate 
bei richtiger Handhabung und Einübung bietet, wie die ebenfalls 
von diesem Autor in zahlreichen Versuchen angewandte Methode 
der Trockenrückstände im Exsikkator ohne Hitzewirkung. 

Immerhin war es von Interesse, nachdem ich die Methodik 
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genauestens durchgearbeitet hatte, dieFragenachderWasser- 
aufnahme des Blutes unter Beobachtung aller Kaut eien 
und mit einer exakten Methodik zu prüfen. Ich ging 
hierbei von der Annahme aus, daß die Blutentnahme nach Wasser¬ 
zufuhr in kurzen Zwischenräumen wiederholt werden müsse, da 
nur auf diese Weise ein wirklicher Einblick in den Vorgang des 
Wasserübertritts vom Darm in das Blut gewonnen werden kann. 
Da derartige häufige Blutentnahmen, wenigstens aus einer Vene, 
bei Menschen nicht wohl auszuführen sind, so bediente ich mich 
des Tierversuches und zwar bei Kaninchen von einem Durch¬ 
schnittsgewicht von 2500—3000 g, die zum Teil vorher 24 Stunden 
auf Karenz gesetzt waren. 

Die Tiere wurden auf dem Operationstisch festgebunden, der 
Körper mit einer Wattebedeckung versehen, der eine Ast der Vena 
jugularis externa isoliert und peripher unterbunden, während der 
zentrale Teil, mit einer Schlinge versehen frei blieb. Der Kreislauf 
des Blutes war im anderen Aste der Vene ungestört, und durch 
eine kleine Öffnung des ersten Astes wurden Glaskapillaren in den 
zweiten Ast eingeführt und in kurzen Zwischenräumen kleine 
Mengen Blut entnommen. Durch diese Methodik, welche zuerst 
von Grawitz 1 ) ausgearbeitet und empfohlen ist, wird jeder Blut¬ 
verlust vermieden und das Blut ohne Stauung aus der freien 
Zirkulation gewonnen; die kleine Menge Blut wurde im Exsikkator 
bei gewöhnlicher Temperatur bis zur dauernden Gewichtskonstanz 
getrocknet. 

Versuch A. 


Glas 

Nr. 

Gewicht 

des 

Glases 

g 

Gewicht 
des Glases 
mit frisch. 
Blut 

S 

Zeitfolge 
der Blut¬ 
entnahme 

Gewicht 
des Glases 
mit trock. 
Substanz 

g ' 

Trocken¬ 

substanz 

% 

Bemerkungen 

1 

9,3270 

9,6904 

5 Uhr 

9,3932 

18,2 


2 

9,2918 

9,5654 

1 ^ “n 

9.3414 

18.1 


3 

9,3306 

9,6466 

5,10 „ 

9,3874 

18,1 


4 

9,6842 

9,9980 

5,10 „ 

9,7412 

18,1 


5 

9,2906 

i 9,5816 

5,25 r 

9,3434 

1 18,1 

Um 5,16 Uhr werden 

6 

14,6656 

14,9488 

5,25 „ , 

14,7170 

18,1 

in den Magen des 

7 

9,2672 

9,5009 

5,35 „ 

9,3090 

17,8 

Tieres 50 ccm .Lei¬ 

8 

8,9054 

9,2341 

5,35 „ 

8,9638 

. 17,7 

tungswasser einge- 

9 

10,3952 

10,8042 

5,45 „ 

10,4670' 

17,5 

gossen. 

10 

9,0910 

1 9,5448 

5,45 „ 

9,1708' 

17,5 


11 

9,9154 

10,2114 

6,00 „ 

9,9672 

• 17,5 


12 

10,6982 

; 11,1258 : 

6,00 „ 

10,7732 

i 

17,5 

■ . . 


1) cf. Klinische Pathologie d. Blutes III. Aufl. 1906 p. 11. 


Deutsches Arohiv f. klin. Medizin. 94. Bd. 
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XXL CHTlROLAm 


Versuch B. 


24 Stunden auf Karenz gehetztes Kaninchen. 


Glaa 

Nr. 

Gewicht 

des 

Glases 

sT 

Gewicht 

d« Glas« Zeitfolge 
mit frisch, der Blut- 
Blnt entnähme 

* 

Gewicht 
des Glases 
mit trock. 

Snb-tanz 

? 

| 

Trocken¬ 

substanz 

*. 

Bemerkungen 

1 

12.3580 

12.4175 

4.35 l'nr 

12.2961 

18.8 


2 

153590 

15.5930 

4.40 „ 

15.4(60 

18.8 


3 

12.6200 

12.8633 

4.45 „ 

12.6666 

18.9 

1 

4 

10,6980 

11.0270 

4.46 , 

10.7600 

18.8 

1 

5 

10.8217 

11.1678 

5 „ 

10.8854 

18.4 

Um 4.50 Uhr wurden 

6 

12.2332 

12.5488 

5.5 „ 

12.3* >71 

18.2 

in den Magen des 

7 

13.1912 

13.5352 

5.10 , 

13.2534 

18.09 

Tieres 100 ccm Lei¬ 

8 

12.0506 

12.3648 

5.11 „ 

12.1072 

18.01 

tungswasser ein¬ 

9 

15.5430 

15.9294 

5.20 , 

15.6112 

17.6 

gegossen. 

10 

11.7308 

12.0328 

5/23 „ 

11.7834 

17.4 


11 

13.1582 

13.4*47 

5.32 „ 

13.2148 

17.3 


12 

14.5223 

14.7434 

5.34 „ 

14.56* 4 

17.2 


13 

15.8446 

16.0484 

5.40 „ 

15.8807 * 

17.7 


14 

14.4654 

14.9423 

5:42 „ 

14.5482 

17.3 


15 

14.6662 

14.9637 

5.50 „ 

14.7170 

17.07 


16 

14.5182 

14,8376 

i 

5,50 „ 

14.5724 

16.9 





Versuch C. 





Nicht auf Karenz gesetztes Kaninchen. 

1 

10.6982 

10.9750 

5.25 Uhr 

10.7528 

19.6 


2 

12.6192 

13.0181 

5/25 „ 

12.6947 

19.6 


3 

13.1576 

13.4702 

5.35 „ 

13/2190 

19.6 

1 

4 

14.6656 

15.1038 

5.35 „ 

14.7508 

19.4 

i 

i 

5 

11.7302 . 

11.9558 

5.52 „ 

11,7742 

19.5 

Um 5,42 Uhr bekommt 

6 

9:6850 

10.1616 

5.54 „ 

9.7761 

19.1 

das Tier in d. Magen 

7 

9/2694 

9.7182 

6.02 „ 

9.3538 

18.8 

150 ccm Leitungs- 

8 

9.0916 

9.2658 

6.02 , 

9.1242 

18.7 

wasser. 

9 

HX3970 

10.6020 

6.14 „ 

10.4354 

18.7 

Um 6,14 Uhr hat das 

10 

8.9074 

9,1186 

6.14 „ 

8.9468 1 

18.6 

Tier 3—4 ccm Blut 

11 

9.3270 

9.4973 

6.24 „ 

9.3582 

18,3 

verloren. 

12 

9.2927 

9.6600 

6.26 „ 

9.3585 

17,8 i 


13 

9,2922 

9.4480 

6.35 „ 

9,3202 

17.9 


14 

9,9163 

10,1583 

6,35 „ 

9,9598 

17.9 



Versuch D. 

24 Stunden auf Karenz gesetztes Kaninchen. 


1 

14,6656 

16.1218 

4,35 Uhr 

14.7460 

17.6 


2 

14,4652 

14.8496 

4.35 „ 

14,5330 

17.6 


3 

14,5218 

14.8990 

4.45 „ 

14.5884 

17.6 


4 

! 14.5180 

14.9740 

4.45 . 

| 14.5984 1 

17,6 


5 

20,5932 

20.9194 

5,2 „ 

20,6472 

16,5 

Um 4,52 Uhr wuirden 

6 

13,9634 

14.3988 

5,4 „ 

14.0343 

16,2 

in den Magen des 

7 

14,3896 

14,9338 

5.12 „ 

14,4810 

16.7 

Kaninchens 250 g 

8 

16,7836 

17,2264 

5.12 „ 

16,8574 

16,6 

destillier teslao 

9 

35,2197 

35.5560 

5,22 „ 

35,2768 

16,9 

warmes Wasser 
eingegossen. 
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Versuch E. 

24 Stunden auf Karenz gesetztes Kaninchen. 


Glas 

Kr. 

Gewicht 

des 

Glases 

g 

Gewicht 
des Glases 
mit frisch. 
Blut 

g 

1 

Zeitfolge 
der Blut¬ 
entnahme 

Gewicht 
des Glases 
mit trock. 
Substanz 

g 

Trocken¬ 

substanz 

°/o 

Bemerkungen 

1 

10,8220 

11,23% 

4,35 Uhr 

10,8957 

17,6 


2 

17,5063 

17,8618 

4,37 „ 

17,5699 

17,8 


3 

33,3906 

33,6708 

4,45 „ 

33,4419 

18,3 


4 

32,3821 

32,8358 

4,46 „ 

| 32,4628 

17,7 


5 

15,8448 

i 16,1456 

; 5,5 „ 

15,8973 

17,4 

Um 4,56 Uhr wurden 

6 

13,1914 

13,3784 

| 5,12 „ 

13,2235 

17,1 

250 ccm einer 

7 

13,1587 

13,4993 

5,15 „ 

13,2166 

16,9 

Mischung destil¬ 

8 

12,2536 

12,6567 

5,30 „ 

12,3043 

16,7 

liertes Wasser 

9 

15,3694 

15,7005 

5,35 „ 

16,4157 

16,6 

und physiologi¬ 

10 

11,7308 

12,0447 

5,40 „ 

11,7843 

16,8 

sche Kochsalz¬ 

11 

12,0508 

12,4566 

5,42 „ 

12,1190 

16,8 

lösung (220 Wasser 

12 

12,6198 

12,9550 

5,50 „ 

12,6754 

16,5 

— 30 Kochs.) in den 

13 

10,6986 

11,0803 

5,53 „ 

10,7619 

16,5 

Magen des Kanin¬ 

14 

15,5427 

16,9511 

5,57 „ 

16,6101 

16,5 

chens eingegossen. 

15 

12,2678 

12,4262 

6 „ 

12,2947 

16,9 



Versuch F. 


Gefüttertes Kaninchen. 

1 16,8440 16,1768 5 Uhr 15,9144 21,1 

2 12,2678 12,6356 5 „ 12,3242 21,06 

3 12,0502 12,2592 5,10 „ 12,0940 20,9 

4 11,8218 11,1878 6,10 „ 10,8981 20,8 

5 12,2533 12,6416 5,30 „ 12,3336 20,6 " Um 5,20 Uhr wurden 

6 13,1910 13,4878 5,30 „ 13,2530 20,8 50 ccm Kochsalz- 

7 15,3590 15,6948 5,40 „ 15,4296 21,02 lösung (0,85 •/„) 

8 14,5182 ; 15,0256 5,40 „ 14,6252 21,09 unter die Haut 

9 14,3898 14,7070 5,60 „ 14,4526 j 19,7 d. Tieres eingespritzt. 

10 14,5220 14,9364 6,60 „ 14,6044 19,8 

11 14,4652 i 14,8126 6,20 „ 14,6347 20,00 Um 6,20 Uhr ist noch ein 

12 15,5428 l 15,7262 6,20 „ 15,57% 20,06 gering. Best d. Koch¬ 

salzlös. unter d. Haut. 

13 13,%37 14,2688 6,50 „ 14,0240 19,7 Um 6,50 Uhr ist in der 

14 9,4484 9,6418 6,50 „ 9,4866 19,7 Hautnoch eine gering. 

Die Beule wurde nicht massiert. Succulenz fühlbar. 

Versuch G. 

Gefüttertes Kaninchen. 

1 | 9,9154 10,0822 ' 5 Uhr 9,9438 17,02 

2 ! 10,6982 10,8994 i 5 „ 10,7330 17,02 

3 I 9,0910 9,3878 , 6,10 „ 9,1398 16,4 

4 | 10,3962 | 10,6894 j 5,10 „ 10,4440 16,5 

5 9,3270 9,6184 5,20 „ 9,3728 15,7 Um 6,20 Uhr wurden 

6 9,2918 9,5504 5,20 „ 9,3334 ' 15,4 dem Kaninchen 20 

7 9,3306 9,7212 5,39 „ 9,3954 16,5 ccm K och salz - 

8 9,6842 9,9860 5,39 „ 9,7342 I 16,5 lösung (0,85 °/ 0 ) in 

9 9,2672 9,5732 5,50 „ 9,3172 16,3 die Ohrvene ein- 

10 8,9054 9,0920 5,50 „ 8,9368 16,8 gespritzt. 

11 9,2906 9,5602 6 „ 9.3346 16,3 

12 14,6656 15,0178 i 6 „ 14,7240 16,5 ! 

13 11.73 11,9568 6,10 „ 11,7670 16,3 ' 

14 13,1576 18,4307 | 6,10 r 13.2026 16 4 

26* 


Difitized 


bv Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






402 


XXI. Chiabolanza 


Digitized by 


Versuch H. 

Nicht auf Karenz gesetztes Kaninchen. 


Glas 

Nr. 

Gewicht 

des 

Glases 

g 

Gewicht 
des Glases 
mit frisch. 
Blut 

g 

Zeitfolge 
der Blut¬ 
entnahme 

Gewicht 
des Glases 
mit trock. 
Substanz 

g 

Trocken¬ 

substanz 

% 

Bemerkungen 

1 

14,5224 

14,9616 

5 

Uhr 

14,6064 

19,1 


2 

14,5183 

14,8196 

5 

ft 

14,5756 

19,01 


3 

14,4654 

14,7542 

5,10 

ft 

11,5202 

18,94 


4 

13,1910 

13,4500 

6.10 

ft 

13,2398 

18,81 


& 1 

14,3899 

14,7216 

j 5,25 


14,4500 

18,1 

Um 5.25 Uhr wurden 

6 1 

15,8444 

16,1906 

! 5,25 


15,9076 

18,2 

in aie Ohrvene des 

7 

10,8220 

11,1570 

5,35 


10,8836 

18.3 

Tieres 20 ccm K o t h - 

8 

13,9638 

14,3060 

5,35 

ft 

14,0264 

18,3 

Salzlösung (0,85%) 

9 

15,5428 

15,8244 

1 6,45 

ft 

15,5918 

17,4 

mit einem Tropfen 

10 

12,2680 

12,5346 

5,45 


12,3142 

17,3 

Adrenalin (Supra- 

11 

12,2534 

12,5832 

1 5,55 

ft 

12,3102 

17,2 

reninum liydrocnlo- 

12 

15,3592 

15,6528 

i 5,55 

ft 

15,4094 

17,09 

ricum in physiologi¬ 

13 

9,4523 

9,7708 

1 6,30 

ft 

9,5068 

17,1 

scher Kochsalzlösung 

14 

9,4472 

9,7562 

6,30 

n 

9,5000 

17,08 

1:1000, Meister Lu¬ 
cius u. Brüning) ein- 


gespritzt. 


Die Zahlen dieser Versuche zeigen bei den vier Kontroll- 
bestimmungen des Blutes vor der Wassereinfuhr eine fast absolute 
Übereinstimmung der Trockenrückstände und geben somit de» 
besten Beweis für die Zuverlässigkeit dieser Methodik. Um so 
sicherer sind demnach auch die Ausschläge zu be¬ 
werten, welche die Blutzusammensetzung ausnahms¬ 
los nach der Wassereinfuhr zeigte. 

Die Wasserzunahme im Blute beginnt schon wenige Minuten 
nach der Wassereinfuhr, zumal bei den Tieren, welche vorher ge¬ 
hungert hatten, während bei den gefütterten Tieren der Wasser¬ 
eintritt in das Blut anscheinend ein wenig langsamer erfolgt. Die 
Wasserzunahme im Blute steigt proportional der Flüssigkeitszufuhr, 
und es ist anscheinend gleichgültig, ob Leitungswasser oder destil¬ 
liertes Wasser oder physiologische Kochsalzlösung eingeführt wird. 
Die Verdünnung des Blutes hält über eine halbe Stunde an, Wie 
lange, läßt sich nicht sagen, da aus technischen Gründen die Blut¬ 
entnahmen nicht länger fortgeführt werden können, doch ist man 
nach den älteren Untersuchungen von Grawitz 1 ) über Lymph- 
strömungen berechtigt, anzunehmen, daß schon während der kurzen 
Beobachtungszeit nach der Wassereinfuhr ein Teil des Wassers 


1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 21 1892/3. 
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wieder aus dem Blute ausgeschieden wurde, da sonst die Ver¬ 
dünnung des letzteren wahrscheinlich stärker geworden wäre. 

Hiermit ist durch eine technisch exakt durchge¬ 
führte Versuchsreihe erwiesen, daß tatsächlich das 
Wasser vom Darm mit größter Geschwindigkeit in 
das Blut gelangt. Für die Verhältnisse beim Menschen wird 
man sich vor Augen halten müssen, daß der Zeitpunkt des Über¬ 
tritts von Wasser in das Blut in erster Linie von der Funktion 
des Piörtners abhängt, ferner daß kleine Mengen Wasser voraus¬ 
sichtlich in der Gesamtblutmenge kaum nachgewiesen werden 
können und ferner, daß nach allen früheren Erfahrungen zumal bei 
Menschen, welche durch Schwitzen oder Dursten vorher künstlich 
wasserarm gemacht sind, der Übertritt des Wassers aus dem 
Blut in die Gewebe wahrscheinlich mit größter Geschwindigkeit 
von statten geht. Mit welcher Schnelligkeit sich das Blut des ein¬ 
geführten Wassers entledigt, zeigt der Versuch G. mit intravenöser 
Injektion von 20 ccm physiologischer Kochsalzlösung, welche schon 
nach 19 Minuten aus dem Blute geschwunden waren. Dagegen 
hielt die Verdünnung des Blutes nach intravenöser Wasserinjektion 
im Versuch H. länger an, bei welchem eine kleine Menge Adrenalin 
mit in die Blutbahn eingeführt war. 
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Aus der Universitätsaugenklinik in Zürich 
(Dir.: Prof. 0. Ha ab). 

Die Viskosität des Blutes bei Gesunden. 

Von 

Dr. med. Walter Heß, 

I. Assistenten. 

Für die Beurteilung der beim Kranken gefundenen Viskositäts¬ 
werte ist es in erster Linie wichtig, das Verhalten dieser Eigen¬ 
schaft des Blutes beim Gesunden möglichst genau kennen zu lernen. 
Nach meinen bisherigen Erfahrungen hatte ich als Mittel den Wert 
4,5 angegeben. Derselbe basierte auf einigen 20 Untersuchungen, 
einer Anzahl, welche wohl annäherungsweise einen richtigen Mittel¬ 
wert liefern konnte, welche aber für die genaue Erkenntnis all- 
fallig zwischen den Geschlechtern und den verschiedenen Lebens¬ 
altern bestehender Unterschiede viel zu gering war, ebenso auch 
für die Festlegung der als normal anzusehenden Schwankungsbreite. 

Diesbezügliche Untersuchungen einiger anderer Autoren sind 
ebenfalls jeweils nur von sehr geringer Zahl. Außerdem lassen 
sich gegen die Genauigkeit derselben ernste Bedenken geltend 
machen. 

Daß Hirsch und Beck bei ihren Untersuchungen relativ 
hohe Werte fanden (ca. 5,0), scheint mir darauf zurükzuführen zu 
sein, daß sie durch Venäsektion gewonnenes Blut verwendeten, 
während jetzt nach einer größeren Anzahl von Autoren*) feststeht, 
daß der Kohlensäurereichtum die Viskosität des Blutes wesentlich 
erhöht. Die D et er mann’ sehen Werte dagegen sind zweifellos 
beeinflußt durch die Sedimentierung, denn mit Hirudin versetztes 


1) Haro, v. Koranyi, Determann, Kottmaun, Heß u. a. (vgL 
Hensler, Der heutige Stand der Lehre von der Viskosität des Blutes. Disser¬ 
tation, Zürich 1906). 
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Blut, wie solches Determann ausschließlich anwendet, hält sich 
nur äußerst kurze Zeit homogen und es dürfen z. B. Werte von 
über 20,0 (!), wie solche bei Verwendung des Determann’schen Appa¬ 
rates zur Beobachtung kommen, sicher nicht als in Wirklichkeit 
existierend angenommen werden, sondern es sind diese ganz abnorm 
hohen Zahlen zu ihrem großen Teil auf die während der Unter¬ 
suchung entstehenden Fehler zurückzuführen, indem sich das in 
dem oberen Rezipienten befindliche Blut während des Versuches 
sedimentiert, wobei das sich bildende Sediment nur mit ganz be¬ 
deutender Verzögerung durch die Kapillaren entleeren kann, so 
daß eine unverhältnismäßig lange Durchflußzeit gemessen und ein 
entsprechend zu hoher Wert berechnet wird. 

Ein geeignetes und reichliches Untersuchungsmaterial stand 
mir zur Verfügung in den Personen, welche unsere Poliklinik wegen 
Refraktionsanomalien oder leichterer Augenverletzungen, wie Fremd¬ 
körper der Cornea, usw. besuchten. 

Allerdings darf nicht angenommen werden, daß auf diese Weise 
ganz ausschließlich gesunde Individuen zur Verwendung kamen. 
Auf alle Fälle aber können bei der großen Zahl der Untersuchten 
die Beimischungen vereinzelter Individuen, welche bei genauer 
Untersuchung irgendeine Erkrankung aufgewiesen hätten, deren 
Allgemeinbefinden und Arbeitsfähigkeit aber in keiner Weise ge¬ 
stört war, die Gültigkeit unserer Resultate kaum beeinträchtigen, 
höchstens in dem Sinne, daß wir eine etwas zu große Schwan¬ 
kungsbreite erhalten. 

Die Untersuchungen führte ich mit dem von mir angegebenen 
Apparat 1 ) aus. Als mittlere Zimmertemperatur wurde 20° C ge¬ 
wählt, auf welche sich auch alle nachfolgenden Werte beziehen. 
Die Bestimmungen wurden zwischen 9 und 12 Uhr a. m. aus¬ 
geführt, eine Zeit, während welcher nach den Untersuchungen von 
Blunschy 2 ) die Abweichung der Viskosität vom Tagesmittel nur 
sehr gering ist. 

Die erhaltenen Zahlen wurden nach Geschlecht getrennt und 
im weiteren noch in verschiedene Altersgruppen geordnet, und zwar 
so, wie sich dieselben teils mit Rücksicht auf die physiologischen 
Lebensperioden, teils auf die Anzahl der von verschiedenen Alters¬ 
stufen vorhandenen Werte am besten ein teilen ließen. 

1) Münchener med. Wochenschr. H. 32 u. 46 1907. (Demonstriert am Kon¬ 
greß deutsch. Naturf. u. Ärzte. Cöln 1908.) 

2) Beiträge zur Lehre von der Viskosität des Blutes. Dissertation, Zürich 

1908. 
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Männer: 


Altersgruppe (Jahre) 

Zahl der Untersuchten 
Durchschnittsalter 
Mittlere Viskosität 
Tiefster Viskosit&tswert 
Höchster Viskositätswert 

0—10 

20 

7.5 
3,89 

3,1 

4.5 

10-20 

48 

15,3 

4,43 

3,7 

5,5 

20-35 

34 

27,6 

4,70 

4,0 

5.4 

35-50 

12 

44 

4.91 

4.2 

5.3 

50—81 
8 

56,3 

4,65 

4,2 

5,5 

. 

Frauen: 




Altersgruppe (Jahre) 

Zahl der Untersuchten 
Durchschnittsalter 
Mittlere Viskosität 
Tiefster Viskositätswert 
Höchster Viskositätswert 

0-10 

19 

6,7 

3,80 

3,0 

4,4 

10-20 

50 

16,1 

4,22 

3,5 

4,9 

20—35 

20 

26,3 

4,21 

3,5 

ö. 1 

35—50 
29 

43 

4,44 

3,8 

ö,l 

50—81 

21 

65 

4,54 

4,1 

5,4 


Als erste bemerkenswerte Tatsache müssen wir konstatieren, 
daß die Viskosität in ziemlich erheblichem Maße abhängig ist von 
dem Lebensalter, und zwar steigt sie von einem für die allerersten 
Jahre normalen Wert von wenig über 3,0ziemlich rasch an, so 
daß schon bei 10 Jahren die Werte zwischen 3,6 und 4,7 schwanken, 
und für die Jahre 0—10 (inkl.) bei männlichen Individuen ein Mittel¬ 
wert von 3,89, für weibliche ein solcher von 3,80 berechnet wird. 
Im folgenden Dezennium findet ein weiterer Anstieg statt, welcher 
besonders für die männlichen Individuen so ausgesprochen ist, daß 
mit dem 18. Altersjahr bereits die höchsten zu beobachtenden 
Einzelwerte 1 ) auftreten, bei einem Mittelwert von 4,43 für männliche 
und 4,22 für weibliche Individuen; während die Männer auch im 
weiteren noch höhere Mittelwerte auf weisen, bis deren obere Grenze 
von 4,91 für das 36.—50. Altersjahr erreicht ist, so ist der Mittel¬ 
wert bei Frauen für die Jahre 21—35 identisch mit dem für die 
vorhergehende Altersgruppe berechneten, für die Jahre 36—50 
dagegen wieder um einiges höher. Nach dem 50. Lebensjahr er¬ 
folgt bei den Männern ein mäßiger Abfall, bei den Frauen noch 
ein leichter Anstieg, so daß sich damit die Mittelwerte wieder 
nähern, wie sie auch in den ersten Lebensjahren nahe 
beieinander lagen, während des geschlechtsreifen 
Alters aber die größten Differenzen aufwiesen. 

Die Werte von sämtlichen erwachsenen Männern (über 20 Jahre) 
ergeben ein Mittel von 4,74, der erwachsenen Frauen von 4,40, 
welche Zahlen bei der Beurteilung der an Patienten gefundenen 
Viskosität in erster Linie zum Vergleich gezogen werden müssen. 
Handelt es sich nicht um einen Erwachsenen, so muß der zum Maß 
dienende Normalwert etwas tiefer angesetzt werden, und zwar um 

1) Nur aus den Einzelwerten ersichtlich. 
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so näher der Zahl 3, je jünger das untersuchte Individuum ist. 
Für alle Erwachsenen überhaupt, also Männer und Frauen, besteht 
das Mittel von 4,57. 

Was die als normal anzusehende Schwankungsbreite anbetrifft, 
so orientiert man sich darüber am besten durch Betrachtung einer 
graphischen Darstellung, welche erkennen läßt, daß bei Männern 
(Erwachsenen) der allerhöchste Wert bei 5,5 liegt, und solche von 
über 5,0 überhaupt nicht sehr selten sind. Die niedrigsten Zahlen 
fallen ab bis zu 4,0, wobei aber Zahlen unter 4,5 nur ganz ver¬ 
einzelt sind. Bei den Frauen finden wir einen höchsten Wert 
von 5,4, und es sind Werte von mehr als 5,0 im übrigen aber , sehr 
selten. Das Minimum findet sich bei 3,5, benachbart von einer 
ziemlich großen Anzahl ähnlich tiefer Werte. Als Grenzen außer¬ 
halb welcher bei gesunden Erwachsenen die Werte mit größter 
Wahrscheinlichkeit als pathologisch anzusehen sind, 
möchte ich für Männer 4,3 bis 5,3, für Frauen 3,9—4,9 angeben, 
also eine Schwankungsbreite von ca. 20%. 

Wie man erkennt, haben wir es bei der Viskosität des Blutes 
mit einem relativ sehr konstanten Faktor zu tun, welche Tatsache 
uns allerdings bei der großen Bedeutung derselben für die Mechanik 
des Kreislaufes nicht überrascht. 

Die genannten Schwankungen ihrerseits sind zweifellos noch 
in engstem Zusammenhang mit einem wechselnden Ernährungs¬ 
zustand der verschiedenen untersuchten Personen. Es fällt dies 
nicht nur dem Untersucher während der Bestimmungen direkt auf, 
sondern es ist dies auch zu entnehmen aus den Resultaten Blun- 
schy’8 1 ), welcher bei 72 an Gesunden parallel geführten Viskosi- 
täts- und Hämoglobinbestimmungen einen sehr weitgehenden 
Parallelismus gefunden hat. Diese letzte Tatsache ist bei Ver¬ 
wendung der Viskositätsbestimmung für die Diagnostik sehr wichtig, 
denn sie läßt uns oft mit Sicherheit Werte als pathologisch er¬ 
kennen, wo diese selbst doch innerhalb der normalen Schwankungs¬ 
breite fallen. Haben wir z. B. bei einem Hämoglobingehalt von 
100% eine Viskosität von 4,3 gefunden, also für sich betrachtet 
zwei in normale Grenzen fallende Werte, so muß dennoch ent¬ 
schieden eine pathologische Alteration des Blutes bestehen, indem 
unter normalen Verhältnissen bei 100% Hämoglobin ein Vis¬ 
kositätswert von ca. 5,0 erwartet werden muß. Der im Gegensatz 
dazu konstatierte relativ abnorm niedrige Wert von 4,3 kann 
nur dadurch erklärt werden, daß bei nicht wesentlich veränderten 

~TTi c. 
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Erythrocyten eine ausgesprochene Verarmung des Plasmas an ge¬ 
löstem Eiweiß besteht. Denn diese beiden Bestandteile des Blutes 
sind es, welche auf dessen Viskosität in erster Linie von Einfluß 
sind. (Vgl. die Resultate der in Gemeinschaft mit Blunschy 
durchgeführten experimentellen Untersuchungen.)*) 

Die Beurteilung, ob der bei einem Patienten gefundene Vis¬ 
kositätswert in seiner Höhe mit dem gleichzeitig bestimmten Hämo¬ 
globingehalt im Einklang steht, ist am leichtesten zu erreichen, 
wenn man aus beiden Größen einen Quotienten bildet, und zwar 
Hämoglobin- durch Vikositätswert dividiert; erhält man dabei eine 
Zahl, welche nicht in die Grenzen von 17—21 fällt, so 
handelt es sich um eine pathologische Zusammensetzung des Blutes, 
auch wenn Viskosität und Hämoglobin für sich betrachtet nichts 
Abnormes aufweisen sollten. Die genannten Zahlen als Grenzen 
eines normalen gegenseitigen Verhältnisses Hämoglobin zu Viskosität 
anzugeben, bin ich dadurch gelangt, daß ich aus den oben genannten 
von Blunschy parallel geführten Viskositäts- und Hämoglobin¬ 
bestimmungen die besagten Quotienten gebildet habe. 

Mit großer Konstanz werden dabei Zahlen gefunden, welche 
nahe um 19 herum schwanken und zwar, soviel sich aus dem vor¬ 
handenen Material beurteilen läßt, übereinstimmend bei Männern, 
Frauen und jugendlichen Individuen, indem offenbar auch diesen 
physiologischen Viskositätsschwankungen analoge Änderungen des 
Hämoglobingehalts entsprachen, so daß das gegenseitige Verhältnis 
beider Werte immer nahezu dasselbe bleibt. Der Berücksichtigung 
bedarf einzig die Tatsache, daß bei niedrigen Viskositätswerten 
die Tendenz zu eher etwas kleineren Quotienten (17), bei größeren 
Viskositätswerten dagegen zu großen Quotienten (21) besteht. Es 
kommt das davon her, daß der Hämoglobingehalt relativ etwas 
niedrigere Minima und höhere Maxima, also eine größere Schwan¬ 
kungsbreite aufweist als die Viskosität. 

Im Gegensatz zu dem für den Gesunden Gesagten finden wir 
bei Kranken oft vollständig abweichende Quotienten, so daß also hier 
zwischen Hämoglobin und Viskosität ausgesprocheneGegen- 
sätze bestehen. Unter Verwertung der von Blunschy bei 
Kranken bestimmten Viskositäts- und Hämoglobinwerte erhalten 
wir z. B. Zahlen von 11, 12, 13 usw. 2 ) 

1) Blunschy, Dissertation, Zürich 1908. Abschnitt I. 

2) Vgl. Bachmann, Die klinische Verwertung der Viskositätsbestimmung. 
Arch. f. klin. Med. 08. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität Zürich. 

Direktion: Prof. D. H. Eich hörst. 

Die klinische Verwertung der Viskositätsbestimmnng 
(an Hand von vierhundert Bestimmungen). 

Von 

Dr. med. E. Bachmann, 

Sekundärarzt 

Wenn bis jetzt die Viskositätsbestimmung nicht in vollem 
Umfange in den klinischen Untersuchungsschatz aufgenommen 
wurde, so mag dies wohl darauf beruhen, daß die Apparate zu 
wenig handlich und die exakte Ausführung viel zu zeitraubend 
waren. 

Beim H e ß’schen Viskosimeter 1 2 ) können wir aufs genaueste 
durch direktes Ablesen von Teilstrichen uns über die Viskosität 
des Blutes orientieren, schneller als über dessen Hämoglobinwert. 

Die theoretische Überlegung, welche zu dieser Art von Viskosi¬ 
meter geführt hat, ist in folgenden Sätzen, die ich der H e ß’schen *) 
Arbeit entnommen habe, begründet. 

Je größer die Viskosität einer Flüssigkeit, um so schwieriger 
ist sie durch eine Kapillare zu pressen. Will man bei Flüssigkeiten 
mit verschiedener Viskosität dennoch gleiche Durchfluß Volumina er¬ 
zielen, so hat man den treibenden Druck und die Durchflußzeit so 
zu variieren, daß die Produkte derselben sich proportional ver¬ 
halten, wie die Viskositätswerte der zu untersuchenden Flüssigkeiten; 
d. h. je größer die Viskosität ist, um so größer der treibende Druck, 
oder, wenn dieser gleich bleibt, um so länger die Durchflußzeit 


1) Ein neuer Apparat zur Bestimmung der Vikosität des Blutes. Korre- 
spondenzbl. f. Schweiz. Ärzte 1907 Heft 3; ferner: Viskosität d. Blutes u. flere- 
arbeit. Vierteljahrschrift der Natnrforschergesellschaft Zürich 1906. 

2) Die Bestimmung der Viskosität des Blutes. Münch, med. Wochenschr. 
1907 Nr. 32 u. 45. 
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Ferner: 

Wenn eine bestimmte Flüssigkeit durch eine gegebene Kapillare 
gepreßt wird, so ist das Durchflußvolum um so größer, je größer 
das Produkt aus treibendem Druck und Durchflußzeit ist, also, je 
höher der Druck, oder, wenn dieser gleich bleibt, je länger die 
Durchflußzeit. 

Das Produkt: Druck mal Durchflußzeit ist also einerseits pro¬ 
portional den Viskositätswerten der zu untersuchenden Flüssigkeiten, 
von welchen ein bestimmtes Volum durch die gleiche Kapillare ge¬ 
preßt wird; es ist anderseits proportional den Durchflußvolumina 
einer bestimmten Flüssigkeit, welche unter verschiedenen Druck- 
und Zeitverhältnissen eine zweite Kapillare passieren. Und daraus 
folgt: 

Diese Durchflußvoluraina sind proportional jenen Viskositäts¬ 
werten, und können deshalb als ein relatives Maß verwertet werden. 

Es galt zuerst die Schwankungsbreite und die variablen Fak¬ 
toren beim Gesunden festzustellen. 

Ich verweise in dieser Beziehung auf die Arbeit von Heß 1 ) 
und die Dissertation von Blunschy. 2 ) 

Im folgenden soll nur das zum Verständnis meiner Resultate 
Nötige kurz angeführt werden. 

Wenn das Geschlecht nicht berücksichtigt wird, so liegt für 
den Erwachsenen das Mittel für alle Viskositätswerte 
ungefähr bei 4,5, die Männer etwas darüber, die Frauen etwas 
darunter. Die Kinder zeigen eine niedrigere Viskosität als die 
Erwachsenen. Diese Mittelwerte sind durch verschiedene hundert 
Untersuchungen festgestellt worden und auch aus meinen Unter¬ 
suchungen ergibt sich ungefähr ein Wert von 4,5.*) 

Die Viskosität zeigt geringe Tagesschwankungen beim bett¬ 
lägerigen Kranken, die z. T. von der Nahrungsaufnahme abhängen- 
Das Aufstehen bedingt einen plötzlichen ziemlich starken Aufstieg, 
und auch bei längerem Aufbleiben ist die Viskosität stets etwas 
höher als beim liegenden Menschen. Geringe körperliche Arbeit 
verändert die Viskosität nur wenig, dagegen bedingt starke An¬ 
strengung erheblichen Anstieg. Das letztere ist auch der Fall bei 


Diss. 


1) Die Viskosität des Blutes bei Gesunden. S. 404 dieses Bandes. 

2) Beiträge zur Lehre von der Viskosität des Blutes. Blunschy, Inaug.- 
Ziirich 1908. 

3) Vgl. Heß, Die Viskosität des Blutes bei Gesunden. 


b v Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die klinische Verwertung der Vlskositätsbestiminung etc. 


411 


lokaler Stauung. Alkohol setzt die Viskosität herab, Kaffee, 
Coffein erhöht dieselbe; Digitalis bleibt beim Gesunden ohne Ein¬ 
fluß. 1 ) 2 3 ) 

Das Aufsuchen der variablen Faktoren führt auch zur Frage, 
welche Komponenten für die Viskosität maßgebend sind. 

Viele Untersuchungen haben gezeigt, daß für das Plasma 
wohl in erster Linie die Colloide für den Grad der Viskosität 
verantwortlich zu machen sind, während die Salze an sich beim 
raschen Ausgleich des osmotischen Druckes eine minderwertige 
Rolle spielen. 

Heß und Blunschy ferner Frey 8 ) haben für die roten 
Blutkörperchen gezeigt, daß mit Zunahme derselben auch die 
Viskosität steigt und zwar je größer bereits die vorhandene Zahl, 
um so rascher der Anstieg; denn bei gleichbleibendem Durchschnitts¬ 
volumen nimmt die Masse der fort zu bewegenden korpuskulären 
Elemente auf Kosten des Plasmas zu, daher Zunahme der inneren 
Reibung resp. Viskosität. 


Neben der Zahl muß auch die Größe der einzelnen Blut¬ 
körperchen berücksichtigt werden. 

Das venöse Blut liefert höhere Werte als das arterielle. 

Die Viskositätsbestimmung allein läßt in weiten Grenzen 
schon Schlüsse zu, viel genauer wird sie aber bei gleichzeitiger 
Feststellung des Hämoglobingehaltes. 

Die zahlreichen Untersuchungen haben gezeigt, daß ein ziem¬ 
lich konstantes Verhältnis besteht zwischen diesen beiden Unter¬ 
suchungsbefunden. Das Verhältnis läßt sich durch den 
Hämoglobin 
Viskosität 


Quotienten 


ausdrücken. 


Die vielen hundert Hämoglobinbestimmungen bei Gesunden und 
Kranken haben gezeigt, daß der als Norm angegebene Wert von 
100 °/ 0 ein idealer Wert ist, der relativ sehr wenig erreicht wird. 
Ich habe das Mittel aus allen Bestimmungen genommen und dabei 
die Ziffer 90 noch fast als zu hoch gefunden und ähnlich ist es 
anderen Untersuchern bei Untersuchungen an subjektiv sich ge¬ 
sund fühlenden Menschen ergangen. Wenn wir nun den an-, 
gegebenen Quotienten zahlenmäßig ausdrücken wollen, so bekommen 


1) Blunschy, 1. c. 

2) Hensler, Der heutige Stand von der Lehre der Viskosität des Blutes 
Inaug.-Diss. Zürich 1908. 

3) On viscosity of Blood. The Transvaal Medical Journal, April 1908. 
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90 

wir = 20. Wie wir später sehen werden, zeigt nun dieser 

Quotient bei verschiedenen Erkrankungen für ein dieselben charak¬ 
teristisches Verhalten. 

Bevor ich auf die Befunde meiner Untersuchungen eingehe, 
möchte ich noch kurz deren Ausführung skizzieren. 

Alle Patienten wurden unter denselben äußeren Bedingungen 
bei Bettruhe untersucht und fast alle in den Nachmittagsstunden 
von 2—6 Uhr. Die Zimmertemperatur lag zwischen 17—23° C, 
eine Schwankung, die sich als belanglos ergeben hat 

Vor der Blutuntersuchung wurde die Hand in ungefähr körper¬ 
warmes Wasser gehalten, dann kräftig abgerieben und nachher 
durch Einstich in die Fingerkuppe ohne Druck ein Tröpfchen Blut 
entnommen. Man kann bequem durch Überfließenlassen in die 
Hämoglobinpipette eine Hämoglobinbestimmung anschließen, so daß 
in wenigen Minuten beide Untersuchungen mit demselben Blut 
gemacht werden können. Zur Bestimmung des Hämoglobins wurde 
das Hämoglobinometer von Sahli-Gowers benutzt und zur 
Messung des Blutdruckes der Apparat von Riva-Rocci. 

Zuerst habe ich Viskosität, Hämoglobin, Blutdruck, Blut¬ 
körperchen alle auf einen gleichen Durchschnitt reduziert graphisch 
dargestellt. 

Der Einfachheit der Reproduktion halber sind diese Be¬ 
funde nebst den Quotienten in Tabellen zusammengestellt worden, 
was allerdings die Übersichtlichkeit etwas beeinträchtigt. Bei den 
Pneumonien wurden die postkritischen Viskositätswerte noch ein¬ 
getragen. 


1. Akute Infektionskrankheiten. 


a) Pneumonia fibrinosa. 


Nr. 

Viskosität 
vor der 
Krise i 

i 

Hämoglobin 

°/ 

Io 

Qnotient 

Hämoglobin 

Viskosität 

Viskosität 
nach der 
Krise 

Blutkörperchen 

r = rote 
w = weilte 

1 $ 

4,0 

85 

21,2 


w 18800 

2 9 1 

1 4,2 

1 75 

17,8 



3 $ 

4,3 

80 

19,5 



4 9 

4,3 

84 

19,5 



5 o* 

4,3 

70 

16,3 

4,2 


6 ö* 

1 4,6 




w 20200 






r 4360000 

1 
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Nr. 

Viskosität 
vor der 
Krise 

Hämoglobin 

°/o 

Quotient 

Hämoglobin 

Viskosität 

Viskosität 
nach der 
Krise 

Blutkörperchen 

r == rote 
w = weiße 

7 

$ 

4,7 

80 

17,7 



8 

o" 

4,8 

73 

15,2 

4,8 


9 

0* 

4,8 

90 

18,7 


r 4600000 

10 

O* 

4,8 

100 

20,8 

4,6 

r 6600000 

11 

O* 

4,8 | 

80 

16,6 

4,9 


12 

0* 

4,9 




w 19 350 

13 

9 

4,9 

80 

16,3 



14 


5,0 

75 

15,0 



15 


5,0 

75 

15,0 



16 

9 

5,0 

80 

16.0 



17 

0* 

5,0 

75 

16,6 

4,5 

r 6420 000 

18 

9 

6,1 

72 

14,1 



19 

o* 

6,1 

85 

16,6 

3,7 

r 4100000 

20 

o* 

5,1 

95 

18,6 

4,4 

r 5600000 

21 

o* 

5,1 

85 

16,6 

4,6 

r 40000 

22 

ö* 

5,1 

100 

19,8 



23 

0* 

5,2 




w 12160 

24 

0* 

5,2 

100 

19.2 



25 

0* 

5,2 

90 

17,3 

4,4 


26 

0* 

5,2 

85 

16,3 



27 

0* 

5,3 

85 

17,9 

4,0 

r 5248 000 

28 

0* 

6,4 



5,0 

w 16500 

29 

0* 

5,4 


1 


w 7 320 

30 

0* 

5,4 

56 

10,4 

3,2 


31 

o* 

5,4 

87 

16,1 


r 5200000 







w 26300 

32 

0* 

5,5 

90 

16,3 

4,9 

r 5104000 

33 

0* 

5,6 





34 

0* 

5,6 

90 

16,0 

4,6 

r 3800000 

36 

0* 

5,8 

100 

17,2 

5,4 


36 

0* 

5,9 

104 

17,6 

4,7 

r 4200000 

37 

0* 

5,9 

113 

1 19,1 

4,3 

r 6800000 

38 

0* 

6,0 

104 

! 17,0 

4,6 

r 5800000 


Betrachten wir die Tabelle, so finden wir fast durchwegs eine 
Erhöhung der Viskositätswerte, und zwar gruppieren sie sich im 
allgemeinen so, daß entsprechend ihrem höheren Durchschnitt auch 
die Männer die höchsten Werte liefern bis zu einem Maximum von 6,0. 
Die Tabelle wird um so demonstrativer, wenn man diejenige des 
Typhus damit vergleicht. Die Höhe der Werte ist unabhängig vom 
Fieber, denn auch bei den niedrigsten Zahlen finden wir sehr hohe 
Temperaturen. 

Die Pneumonie verläuft im allgemeinen mit einer mehr oder 
weniger starken Leukocytose, und es besteht in diesem Sinne ein 
gewisser Parallelismus zur Viskosität, doch lassen sich engere Be¬ 
ziehungen nicht erkennen, da relativ hohe Viskosität neben geringer 
Leukocytose anzutreffen ist und umgekehrt. 
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wir = 20. Wie wir später sehen wei 

4,0 

Quotient bei verschiedenen Erkrankungen für ei 
teristisches Verhalten. 

Bevor ich auf die Befunde meiner Untersu 
möchte ich noch kurz deren Ausführung skizzier». 

Alle Patienten wurden unter denselben äußeren 
bei Bettruhe untersucht und fast alle in den Nachm 
von 2—6 Uhr. Die Zimmertemperatur lag zwischen 
eine Schwankung, die sich als belanglos ergeben hat. 

Vor der Blutuntersuchung wurde die Hand in ungefähr 
warmes Wasser gehalten, dann kräftig abgerieben und n 
durch Einstich in die Fingerkuppe ohne Druck ein Tröpfchen 
entnommen. Man kann bequem durch Überfließenlassen in 
Hämoglobinpipette eine Hämoglobinbestimmung anschließen, so d. 
in wenigen Minuten beide Untersuchungen mit demselben Bin; 
gemacht werden können. Zur Bestimmung des Hämoglobins wurde 
das Hämoglobinometer von Sahli-Gowers benutzt und zur 
Messung des Blutdruckes der Apparat von Riva-Rocci. 

Zuerst habe ich Viskosität, Hämoglobin, Blutdruck, Blut¬ 
körperchen alle auf einen gleichen Durchschnitt reduziert graphisch 
dargestellt. 

Der Einfachheit der Reproduktion halber sind diese Be¬ 
funde nebst den Quotienten in Tabellen zusammengestellt worden, 
was allerdings die Übersichtlichkeit etwas beeinträchtigt. Bei den 
Pneumonien wurden die postkritischen Viskositätswerte noch ein¬ 
getragen. 


1 

i 

s 

I 

l 

I 

I 
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1. Akute Infektionskrankheiten. 


a) Pneumonia fibrinösa. 


Nr. 

Viskosität 
vor der 
Krise 

Hämoglobin 

°/o 

Quotient 

Hämoglobin 

Viskosität 

Viskosität Blutkörperchen 
nach der j — rote 

Krise w = weiße 

1 $ 

4,0 

85 

21,2 

w 18800 

2 9 

4,2 

75 

17,8 


3 9 

4,3 

80 

19,5 


4 9 

4.3 

84 

19.5 


0 ö* 

4.3 

70 

16,3 

4,2 

6 a* 

4,6 



w 20 200 





r 4360000 
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Quotient 

Hämoglobin 

Leukocy 

Viskosität 

22,6 

5000 

26.6 

7 000 

24.2 : 

5 400 

25,0 

4 500 

23.7 1 

4 500 

2">,0 | 

5 400 


4 500 

o ! 

3 500 

w 

5 900 

-Ii 

6 400 

.7 1 

5 850 


:d. 

SO 

lMj 

104 

113 

104 


1». 
l*;. 


ls-.: 

iU> 


; r '^ e Tabelle, so finden 


i ld et der Typhus. Die 
und kommt mit einem 
"all, über den Durch¬ 
sich der Gegensatz 
s. indem sich auch 
r Pneumonie zeigt. 
’ unwerte über den- 
. r Norm, während 
n tiefsten Werten 
' in Ergriffensein 
u den 3 letzten 
i und nur der 
uns fällt auch 
: 1 iitung hatte. 

Gelegenheit 


*' r ^ :> kjsitätswerte, und zwar r ,‘ 
di* enr -'P rech end ihrem böi,..,... 

mYS- Vr™ ene liefera * «* 
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Typhus damit vergleicht Die Höhe der \V 11 
F.eb C r. denn W deD niedZ.! " f U‘ s * 

Temperaturen. ^ n imu-,. 

Die Pneumonie verläuft im allgemeine, 
weniger starken Lenkw vtose nnj . 
gewisser Paralleliämtis zir Viskosität 
Ziehungen nicht erkennen, da relativ LfcVi*' 
Leukoeytose anzntreffen ist nnd nmg.kebrt ' 1 


in derselben 
Werte bei 
der 2. bis 

Gkusitäts- 
unter 18, 
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Jen. daß 
rential- 
n kann. 
I .euko- 
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Sehr wichtig dagegen ist das Verhalten gegenüber dem Hämo¬ 
globin. Es ist dieses Verhältnis bei Gesunden gestört und zwar 
im Sinne einer Steigerung der Viskosität; denn die Hämo¬ 
globinwerte variieren zum großen Teil um ihren normalen Durch¬ 
schnitt, entsprechen auf alle Fälle dem Zustand des Patienten vor 
der Erkrankung. 

Die Erhöhung der Viskosität hängt jedenfalls ab von einer 
spezifischen Einwirkung der Infektion auf die Zusammensetzung 
des Blutes. Es kann auf alle Fälle sich nicht um bloße Überladung 
des Blutes mit C0 2 handeln; denn wir haben bei den niedrigsten 
Werten schwere, letal verlaufende Fälle und haben unter den 
höchsten Werten wiederum z. T. sehr leichte Erkrankungen zu ver¬ 
zeichnen. 

Den schönsten Beweis für die direkte Abhängigkeit von der 
pneumonischen Infektion, haben wir darin, daß einige Tage 
nach der Krise die Viskosität ziemlich entsprechend 
dem Hämoglobingehalt herabsinkt. 

Den zahlenmäßigen Ausdruck des Gesagten haben wir im 
Quotient. Der Durchschnittswert 20 wird in 2 Fällen über¬ 
schritten, und in 23 Fällen liegt der Quotient unter 18, während 
nach der Krise der Quotient um den beim Gesunden gefundenen 
Wert herum liegt, oder ihm doch mehr genähert ist als vor der 
Krise. Sehr demonstrativ sind in dieser Beziehung die Fälle Nr. 19, 
27, 30. 

Man könnte leicht geneigt sein, nach einem Zusammenhang 
zwischen Viskosität und Blutdruck zu suchen. Bei den verhältnis¬ 
mäßig wenigen Untersuchungen, die ich in dieser Richtung gemacht 
habe, zeigt sich aber eine vollständige Unabhängigkeit beider Fak¬ 
toren voneinander. 

Ob sich prognostische oder therapeutische Schlüsse ziehen lassen, 
bleibt weiteren Untersuchungsserien Vorbehalten, welche hier wie 
bei allen Krankheiten auch noch den Gang der Viskosität im Veri 
laufe der Krankheit aufzudecken haben. Vorläufig sind keine 
Anhaltspunkte dazu da. 

Physiologisch-chemische Analysen sind vielleicht berufen dar¬ 
zutun, ob die Erhöhung der Viskosität auf einer Zunahme oder 
einer Umwandlung der im Plasma suspendierten Eiweiße beruht, 
auf Veränderung der roten Blutkörperchen oder vielleicht auf einer 
Wasserverarmüng des Blutes. 
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b) Typhus abdominalis. 


Nr. 

Viskosität 

1 

Hämoglobin 

0/ 

Io 

Quotient 

Hämoglobin 

Viskosität 

Leukocyten 

1 9 

3,1 

70 

22,6 

5000 

2 o" 

3,1 

88 

26,6 

7 000 

3 o* 

3,5 

85 

24,2 

5400 

4 y 

3,6 

90 

25,0 

4 500 

5 o* 

3,8 

90 

23,7 

4500 

6 o* 

3,8 

95 

25,0 

5400 

7 o* 

3,9 

100 

25,6 | 

4 500 

8 o* 

3,9 

90 

23,0 

3 500 

9 o* 

4,2 

90 

21,4 

5900 

10 o* 

4,3 

80 

18,6 1 

6 400 

11 o* 

4,6 

100 

21,7 

i 

6850 


Das direkte Gegenteil zur Pneumonie bildet der Typhus. Die 
Viskosität ist an sich eine sehr geringe und kommt mit einem 
einzigen, klinisch sehr leicht verlaufenen Fall, über den Durch¬ 
schnitt hinauf. Noch viel deutlicher macht sich der Gegensatz 
geltend bei Berücksichtigung des Hämoglobins, indem sich auch 
hier das umgekehrte Verhalten gegenüber der Pneumonie zeigt 
Mit einer einzigen Ausnahme sind die Hämoglobinwerte über den¬ 
jenigen der Viskosität, sie entsprechen ungefähr der Norm, während 
die Viskositätswerte viel zu tief liegen. Unter den tiefsten Werten 
finden wir die schwersten Erkrankungen mit starkem Ergriffensein 
des Allgemeinbefindens und Darmblutungen. Von den 3 letzten 
Fällen waren 2 leichte Erkrankungen ohne Kontinua und nur der 
eine mit dem umgekehrten Verhalten des Hämoglobins fällt auch 
hier aus der Rolle insofern, als er eine starke Darmblutung hatte. 
Vielleicht bietet ein größeres Untersuchungsmaterial Gelegenheit 
zu prognostischen Anhaltspunkten. 

Es ist noch zu erwähnen, daß nicht alle Patienten in derselben 
Krankheitswoche sich befanden. Es stammen die tiefen Werte bei 
den Frauen aus der 4. Woche, während die anderen aus der 2. bis 
3. Woche herrühren. 

Ein eklatantes Verhalten weist der Hämoglobin-Viskositäts- 
Quotient auf. War er bei der Pneumonie zum größten Teil unter 18, 
so ist er beim Typhus über 20 mit einem höchsten Wert von 26,6. 

Ich glaube, daß schon die wenigen Untersuchungen zeigen, daß 
durch diesen Quotienten einmal in kürzester Zeit die Differential¬ 
diagnose zwischen diesen beiden Krankheiten gestellt werden kann. 

Interessant ist der Parallelismus von Viskosität und Leuko- 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 94. Bd. 27 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



416 


XXIII. Bachmann 


V 


penie. Wenn auch vermutlich die eine von der anderen nicht ab¬ 
hängig ist, so haben doch beide möglicherweise dieselbe Ursache. 
Wir haben schon bei der Pneumonie gesehen, daß wahrscheinlich 
in den Fällen, in welchen die korpuskularen Elemente in ihrer 
Zahl nicht wesentlich verändert sind, hauptsächlich die im Blute 
zirkulierenden Eiweißstoffe für die Änderung der Viskosität ver¬ 
antwortlich zu machen sind. Wir hätten es also hier mit einer 
Verarmung des Plasmas an Eiweiß zu tun oder mit einer Um¬ 
setzung derart, daß das Blut hydrämischer wurde. Dabei muß die 
Frage ventiliert werden, ob die Typhotoxine direkt eine Verarmung 
bewirken, oder ob vielleicht die Toxine an die kolloiden Substanzen 
gebunden sind und derart eine Veränderung bedingen im Sinne 
einer Abnahme der Viskosität. 

Auf schlechten Ernährungszustand können die niedrigen Werte 
nicht zurückgeführt werden, sonst wären kaum die relativ hohen 
Hämoglobin werte zu finden. 

Der ursächliche Zusammenhang von Viskosität und Leukopenie 
wäre sofort erklärt durch die Annahme, daß die Eiweißverarmung 
die Existenzfahigkeit für die Leukocyten im Blut herabsetze und 
dadurch eine Leukopenie zustande komme. Aber dieser Schluß ist 
gewagt, und außerdem müßte dann wohl noch für den einzelnen 
Fall ein genaueres Zusammengehen der beiden Symptome zu finden 
sein, als es bei unseren Untersuchungen zutrifft. Viel wahrschein¬ 
licher ist die Ätiologie bei den Toxinen zu suchen, die einerseits 
auf das Plasma in genannter Art und Weise einwirken und anderer¬ 
seits auf die Bildungsstätten für die Leukocyten derart, daß keine 
mehr gebildet und in die Blutbahn abgeschoben werden. Ein Teil 
der im Blute zirkulierenden geht im Kampfe mit den Bakterien 
zugrunde. 


c) Meningitis epidemica. 


Nr. 

Viskosität 

Hämoglobin 

0/ 

io 

Quotient 

Hämoglobin 

Viskosität 

Leukocyten 

i 

1 5 

4.4 

85 ' 

19,3 


2 $ 

i 4,6 

80 

19,5 

28000 

3 o" 

4,7 

80 1 

19,1 

12 000 

4 o* 

5,0 

75 

15,0 

15000 

5 0 * 

5,0 

90 1 

18,0 

14 000 

6 0 * 

5,2 

90 

17,3 

16 000 

7 9 

1 

95 

1 

17.6 

12 OCX) 
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Bei der Meningitis epidemica zeigt sich eine Anlehnung an 
die Pneumonie insofern, als eine Tendenz zu erhöhter Viskosität 
besteht und deren Werte sich sämtlich über den Hämoglobinwerten 
zeigen. Dementsprechend hat auch der Quotieut eine Neigung zu 
Zahlen unter 20. 

Auch hier besteht kein näherer Zusammenhang von Leuko- 
cytose zur Viskosität. 

2. Andere Krankheiten mit besonderen Viskositäts werten. 


a) Tuberkulosen. 


Nr. 

Viskosität 

Hämo¬ 

globin 

% 

Quotient 

Nr. 

Viskosität 

Hämo¬ 

globin 

'01 

Io 

Quotient 

1 

O* 

3,5 

50 

14,2 

27 

9 

4,8 

75 

15,6 

2 

9 

3,5 

68 

19,4 

28 

9 

4,8 



3 

o* 

3,6 

90 

25,0 

29 

9 

4,9 

80 

16,3 

4 

9 

3,9 

70 

17,9 

30 

o* 

5,0 

90 

18,0 

5 

9 

3,9 

62 

15,5 

31 

o* 

5,0 



6 

o* 

4,0 



32 

9 

5,0 



7 

o* 

4,0 

65 

16,2 

33 

9 

5.0 



8 

0 " 

4,0 

80 

20,0 

34 

9 

5,0 



9 

o* 

4,2 



35 

0* 

5,1 

75 

14,7 

10 

9 

4,2 

65 

16,4 

36 

9 

6,1 



11 

9 

4,2 

68 

16,1 

37 

9 

5,1 

72 

14,1 

12 

o* 

4,4 

70 

15,9 

38 

9 

5,1 

92 

18,0 

13 

0* 

4,4 



39 

o* 

5,2 

85 

16,9 

14 

ö* 

4,4 

84 

19,0 

40 

o* 

5,2 

95 

18,2 

15 

9 

4,4 



41 

0* 

5,2 

90 

17,3 

16 

o* 

4,5 



42 

o* 

5,2 

85 

16,3 

17 

9 

4,5 

78 

17,3 

43 

0* 

5,5 

82 

14,9 

18 

9 

4,5 

58 

12,8 

44 

0* 

5,5 

95 

17,2 

19 

o" 

4,6 

i 


45 

0* 

5,5 

91 

16,5 

20 

o* 

4,6 

72 

17,8 

46 

0* 

5,5 

105 

19,0 

21 

9 

4,6 

82 

17,8 

47 

o* 

5,6 



22 

o* 

4,7 


j 

48 

0* 

5,7 



23 

o* 

4,8 


1 

i 

49 

0* 

5,8 



24 

9 

4,8 

84 

17,5 

50 

o* 

5,8 

90 

15,5 

25 

9 

4,8 

80 

16,6 

51 

0* 

5,9 

95 

16,1 

26 

9 

4,8 









Bei den Tuberkulosen finden wir insofern ein etwas eigen¬ 
tümliches Verhalten, als die Viskositätswerte relativ hoch sind, bis 
zu 5,9; und dabei sind mit einer einzigen Ausnahme alle Hämoglobin¬ 
werte unter den Viskositäts werten, so daß ihr Quotient dement¬ 
sprechend niedrig ausfällt. Es finden sich von 32 Fällen nur 5 mit 
einem Quotienten über 18. 

Die Viskositätswerte fallen um so mehr auf, wenn man das 
Hämoglobin in weitem Umfange als Maßstab für den Ernährungs¬ 
zustand betrachtet. 
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Bei näherer Durchsicht der Art der Erkrankungen enfreist es 
sich, daß alle Peritonitiden, 6 an der Zahl, niedrige Werte haben 
(unter ihnen figurieren die 3 tiefsten Werte), während gerade die 
Pleuritiden, 11 an der Zahl, hohe bis höchste Werte zeigen. 

Bei den Lungentuberkulosen finden wir im allgemeinen die 
hohen Werte bei den leichteren Erkrankungen. 

Leider ist noch nachträglich nur eine einzige Miliartuberkulose 
zur Aufnahme gekommen mit einem Wert von 5,1 bei 115 °/ 0 Hämo¬ 
globin. Eine größere Zahl von Untersuchungen hätte, nach den 
übrigen Tuberkulosen zu schließen, durch Tendenz zu hohen Werten 
einen schönen Gegensatz gezeigt gegenüber den niedrigen Werten 
des Typhus, eine Tatsache, die bei der Differentialdiagnose sehr 
wertvoll wäre. 


b) Nephritis interstitialis chronica. 


Nr. 

Viskosität 

Hämoglobin 

0/ 

io 

Quotient 

Hämoglobin 

Viskosität 

Blutdruck 

nach 

Riva-Rocci 

j Eiweiß 

; 

1 ö» 

2,0 

26 

13.0 

195 

5/ 0' 

/* «00 

2 o» 

3,2 

70 

21,8 

190 

Spuren 

3 9 

3,3 

75 

22,7 

155 

o 0 0 o 

4 $ 

3,3 

65 

19,7 

135 

2 °/oo 

5 9 

3,4 

50 

14,7 

110 

7 %o 

6 o* 

3,4 




2 %o 

7 o* 

3,4 

63 

18,5 

185 

3 %o 

8 o* 

3,7 

80 

21,6 

192 

Spuren 

9 0 * 

3,7 

38 

10.2 

200 

10°/oo 

10 0 * 

3,7 

80 

21,6 

125 

7° oo 

11 c* 

3,7 

1 



4 1 /* °/oo 

12 o* 

3,8 

70 

18,4 

165 

A 0 
* i 00 

13 0 " 

3,9 

90 

23,0 

165 

5 0 

0 /oo 

14 0 * 

3,9 

1 

i 

1 

1 

! 

lö 9 

4,2 

75' | 

17.8 

100 

3 °loo 

16 ö* 

4,2 

84 ; 

20,0 

112 

Spuren 

17 c* 

4.2 

58 ! 

13,8 

144 

174 °00 

18 9 

4,2 ; 

80 

19,0 

126 

0 

19 9 

4,4 ! 

58 

13,1 

100 

5 %o 


Ein äußerst interessantes Verhalten zeigen die chronischen 
Nephritiden. Die Viskositätswerte sind sämtlich weit unter dem 
Durchschnitt und liegen zwischen 2,0 bis 3,9. Der tiefste Wert 
entspricht einer Nephritis mit profuser Epistaxis (vgl. Quotient), 
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Worin ist die Ursache für dieses Verhalten zu finden? Nach allem, 
was wir bis jetzt von der Beeinflussung der Zusammensetzung des 
Blutes wissen, muß es die Hydrämie sein. Diese kommt vermutlich 
zustande durch Wasserentzug aus den Geweben oder vermehrte 
Wasseraufnahme, um die Konzentration des Blutes, speziell der Salze, 
deren Ausscheidung die Niere nicht bewältigen kann, herabzusetzen. 
Die Salze als solche haben auf die Viskosität einen geringen Einfluß 
und könnten höchstens dadurch indirekt wirken, daß sie die roten 
Blutkörperchen im Sinne einer Abnahme der inneren Reibung ver¬ 
änderten. 

Die Hydrämie ist zu trennen von der nicht selten die Nephritis 
begleitenden Anämie. Der Hämoglobingehalt zeigt eine Herab¬ 
setzung, die aber namentlich bei den Fällen 1, 3 und 9 hochgradig 
ist. Es handelt sich bei diesen 3 Patienten um starke Blutungen 
aus der Nase und z. T. erhebliche Blutverluste durch den Urin. 
Hier haben wir die sekundäre Anämie. Die Hämoglobin-Viskosi¬ 
täts-Quotienten sind stark erniedrigt 10,2, 13,0, 14,7, während in 
den übrigen Fällen der Quotient sich mehr um den normalen Durch¬ 
schnitt bewegt, sogar eher zu größeren Zahlen neigt. 

Es würde also auch aus diesen Untersuchungen hervorgehen, 
daß die Verwässerung des Blutes hauptsächlich das Plasma betrifft, 
während die roten Blutkörperchen ihren Gehalt an festen Bestand¬ 
teilen beibehalten. 

Es könnte mithin die Berechnung des Quotienten direkt zur 
Messung der Konzentration des Plasmas dienen und zur Entscheidung 
ob reine Hydrämie, oder solche plus Anämie. 

von Noorden schreibt in seiner Pathologie des Stoffwechsels, 
daß Hydrämie bei interstitieller Nephritis zur Ausnahme gehöre. 
Mit diesen hätten wir es demzufolge gerade in unseren Fällen zu 
tun, da die meisten Ödeme geringen bis hohen Grades oder ur¬ 
ämische Zeichen wie Kopfschmerz, urinöser Geruch, Erbrechen 
zeigten. 

Untersuchungen haben gezeigt, daß alle kristallisierbaren Körper 
eine niedrigere Viskosität haben, als die nicht kristallisierbaren. 
Zu den ersteren gehört das Globulin, und da bei den Nephritikern 
eine relative Globulin Vermehrung gefunden wird, bis 3,0:1,0 im 
Verhältnis zum Seruraalbumin, so wird auch dieser Umstand mit¬ 
helfen zur Herabsetzung der Viskosität 

Auffallend sind die Angaben von Hirsch und Beck und von 
Bence, daß die Viskosität des Blutes in der Mehrzahl der Nephritis- 
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lalle unverändert sei und bei der Urämie sogar eine Steigerung 
erfahre. 

Es reihen sich bei unseren Untersuchungen an die unkompli¬ 
zierten interstitiellen Nephritiden noch einige mit nebenhergehenden 
Erkrankungen an (Pneumonie, Pleuritis), ferner noch 2 Rekon- 
valescenten-Nephritiden; aber keine erreicht auch nur den Durch¬ 
schnitt. Wie die erwähnten Autoren zu ihren Resultaten gekommen 
sind, ist mir unerklärlich. Fall 9 mit einem Viskositätswert von 3,7 
wurde während eines heftigen urämischen Anfalles untersucht. 

Es ist wohl anzunehmen, daß für den hohen Blutdruck auch 
z. T. die Hydrämie des Blutes verantwortlich zu machen ist. Wir 
finden nämlich in der großen Serie der später zu besprechenden 
vereinzelten Erkrankungen bei den niedrigen Viskositäts¬ 
werten auch die Mehrzahl der hohen Blutdrucke. Das Herz 
arbeitet mit größerem Schlagvolumen und entsprechend höherem 
Druck, um trotz der starken Verdünnung des Blutes den Organen 
die erforderliche Nahrung zuzuführen. 


c) Encephalorrhagie und Thrombose. 


Nr. 

Viskosität 

! Hämoglobin 

0/ 

Io 

Quotient 

Hämoglobin 

Viskosität 

Pulsdruck 
j nach 

j Riva-Rocci 

1 

$ 

3,6 

73 

20,2 

130 

2 

9 

4,1 

93 

22,6 

144 

3 

$ 

4,2 

82 

19,5 

136 

4 

9 

4,2 

75 

17,8 

135 

5 

o* 

4,2 

92 

21.9 

122 

6 

ö* 

4,4 

97 

22,0 

196 

7 

9 

4,5 

86 

19,1 


8 

0* 

4,6 



170 

9 

o* 

4,9 

98 

20,0 

130 

10 

0* 

5,2 



1 

11 

o* 

5,4 

85 

17,6 

170 

12 

ü* 

5,8 

95 

16,3 


13 

c f 

6,0 

115 

19,1 

116 

14 

o* 

6,5 

120 

18,4 

195 

15 

o" 

7,0 

120 

17,1 

200 

16 

o* 

7,4 

110 

14,8 

150 

17 

tf" 

7,8 

120 

15,3 



Unter den Hemiplegien finden wir die höchsten Werte von 
allen 400 Bestimmungen mit einem Maximum von 7,8. Ausgenommen 
2 Fälle haben wir Arteriosklerose als Grundursache des Leidens. 
Auch für das Hämoglobin figurieren die höchsten Werte hier. Der 
Quotient zeigt uns, daß bei den sehr hohen Viskositätswerten das 
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Hämoglobin zurückbleibt, während sonst das Verhältnis der Norm 
genähert ist. 

Wenn prognostische Schlüsse bei geringer Untersuchungszahl 
überhaupt zulässig sind, wäre man geneigt, sie hier zu ziehen; 
denn mit Ausnahme von Nr. 13 sind alle Patienten mit Werten 
über 5,8 gestorben; während die niedrigen Werte, von denen viele 
am ersten oder zweiten Tage des apoplektischen Insultes erhoben 
wurden, eine gute Prognose quoad vitam ergaben. Der hohe An¬ 
stieg hängt wohl mit der Überladung des Blutes mit C0 2 zusammen. 
2 Patienten wurden im tiefsten Koma untersucht. Der Blutdruck 
steht in keinem engeren Verhältnis zur Viskosität. 

3. Übrige Krankheiten. 

Unter diesen Titel reihen sich 230 Untersuchungen ein, die 
sich folgen mit dem niedrigsten Viskositätswert beginnend. Diese 
Zusammenfassung wurde gemacht, weil viele Krankheitsbilder nichts 
Abnormes zeigten, oder weil andere, wenn auch sehr instruktiv, 
doch an Zahl zu gering waren, um unter einem besonderen Ab¬ 
schnitt besprochen zu werden. 

Kurven und Tabellen sind, weil zu umfangreich, weggelassen 
worden. Die graphische Darstellung wäre in toto sehr demonstrativ 
dafür gewesen, daß auch unter krankhaften Zuständen ca. 2 / 8 der 
Viskositätswerte innerhalb der gesunden Schwankungsbreite liegen. 

Ich muß mich darauf beschränken, einige Krankheitsbilder in 
globo zu besprechen. 

Ursprünglich hatte ich die Polyarthritiden, 32 an der 
Zahl, als Infektionskrankheit abgetrennt, doch ergaben sich bei der 
graphischen Aufnahme keine großen Abweichungen. Erwähnenswert 
ist nur das wohl zufällige Zusammengehen von erhöhter Viskosität 
mit Fieber. 

Unter den Untersuchungen finden sich etwa 40 Bestimmungen 
bei Herzkranken, kompensierte und nichtkompensierte Klappen¬ 
fehler, Herzinsufficienzen mit Ödemen, Eiweiß usw. Auffallende 
Befunde wurden nicht erhoben. Patienten mit starken Stauungs¬ 
ödemen ohne Eiweiß waren nicht da, und sobald eine große Eiweiß¬ 
ausscheidung einsetzt, werden die sonst zu erwartenden hohen 
Viskositätswerte herabgesetzt; immerhin lassen sich im allgemeinen 
durch Viskositätsbestimmung Stauungsödeme von nephritischen 
trennen. 

Wenn ein Klappenfehler im Bett gemessen einen normalen 
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Wert liefert, so verändert sich das Verhalten gegenüber dem Ge¬ 
sunden, sobald Arbeit zu leisten ist; denn auch bei geringer körper¬ 
licher Arbeit, die beim Gesunden noch kaum eineu Ausschlag 
erkennen läßt, steigt beim Herzkranken überhaupt die Viskosität 
sofort erheblich. 

Es wären also Studien hauptsächlich noch in der Richtung 
auszuführen, welche die Viskositätsbestimmung als entscheidendes 
und objektives Maß für Zustandsänderungen im Blute verwenden 
läßt im Sinne einer funktionellen Prüfung des Herzens. 

Die 9 serösen nicht tuberkulösen Pleuritiden bewegen sich 
in normalen Zahlen im Gegensatz zu den tuberkulösen. 

Von den Verdauungskrankheiten zeigen die Magen¬ 
katarrhe nichts Besonderes, um so mehr die Ulcera ventriculi und 
Karzinome mit sekundären Blutungen. Hier finden wir die niedrigsten 
Werte von 1,6, 2,0, 2,3, 2,4. 

Bei der Gelegenheit dürfte noch darauf aufmerksam gemacht 
werden, daß bei diesen geringen Werten eine Tendenz zu hohem 
Blutdruck zu verzeichnen ist. 

Für diejenigen, die etwa geneigt wären, beim Typhus die 
enteritischen Erscheinungen zur Erklärung der niedrigen Viskosität 
herbeizuziehen, möge gesagt sein, daß nach Abschluß der Kurven 
und Tabellen ein Patient mit den Erscheinungen einer akuten 
Enteritis mit zahlreichen dünnen, blutigen, hellen Darmentleerungen 
zur Aufnahme kam mit einer Viskosität von 6,8. 

Die Bronchialkatarrhe zeigen kaum Veränderungen der 
Viskosität, es sei denn, daß sie durch Sauerstoffmangel bei starker 
Bronchiolitis in die Höhe getrieben wird. 

Sehr lehrreich sind dagegen 3 Fälle von Leukämie. 




f " 


Blutkörperchen 

Nr. 

Viskosität 

Hämoglobin 

Qnotient 

r = rote 
w = weiße 

1 o* 

3,9 

78 

20,0 

! r 5060000 




w 52 000 

2 o* 

5,0 

70 

14,0 

r 3870 000 
w 104 000 

3 ? 

i 

4,5 j 

: 

1 75 

16,6 

r 7200000 
w 300000 


Der erste Patient liefert ohne weiteres den Beweis, daß die 
isolierte Zunahme der Leukocyten keinen Einfluß ausübt auf die 
Viskosität, auf alle Fälle nicht bei dem Grade von Hyperleuko- 
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cytose, wie wir ihn gewöhnlich bei den Infektionskrankheiten vor¬ 
finden. 

Beim zweiten Patient mit einer myeloischen Leukämie bin ich 
geneigt, den relativ hohen Viskositätswert auf Kosten der in reich¬ 
licher Menge im Blute vorhandenen ungewöhnlich großen Zellen 
zurückzuführen; und beim 3. Fall, einer kleinzelligen lymphatischen 
Leukämie, ist der Viskositätswert'jedenfalls in erster Linie ab¬ 
hängig von der Polycythämie. 

Das häufige Nebeneinandergehen von Hypo- und Hyperleuko- 
cytose mit niedrigen und hohen Viskositätswerten ist also reiner 
Parallelismus, der vielleicht der gleichen Ursache entstammt. 

Die Zahl der untersuchten Fälle primärer Anämien und 
Chlorosen ist zu gering, als daß ich mir ein Urteil erlauben 
möchte. Ein verschiedenes Verhalten in bezug auf Viskosität und 
noch mehr auf den Quotienten ist aber zu erwarten, indem bei der 
Chlorose eine im Vergleich zum Hämoglobin große Menge der die 
Viskosität stark beeinflussenden Erythrocyten vorhanden ist, während 
bei der Anämie das Gegenteil der Fall ist. 

Zusammenfassung. 

Wenn wir das reichhaltige Material zusammenfassend über¬ 
blicken, und uns dabei die Frage aufwerfen, was die Viskosität 
am Krankenbett leisten kann, so kommen wir zu folgenden Schlüssen: 

Die Viskositätsbestimmung ist mit dem von mir benutzten 
Apparat eine einfach auszuführende Untersuchung. Sie ist jedenfalls 
einer Reihe anderer Untersuchungsmethoden gleichzustellen, leistet 
in vielen Fällen mehr und ist sehr exakt. 

Sie wird vorläufig keinen anderen Platz beanspruchen, als den 
einer Hilfsuntersuchung für die klinische Diagnose, wie die Hämo¬ 
globinbestimmung und das Zählen der roten Blutkörperchen. 

Es ist nicht ausgeschlossen, wenn die Möglichkeit geschaffen 
ist, die Viskosität des Plasma und der korpuskulären Elemente 
getrennt zu bestimmen, sie uns in vielen Fällen das zeitraubendere 
Zählen der roten Blutkörperchen erspart. 

Die Zahl der Untersuchungen muß noch eine viel größere sein, 
aber gewisse Schlüsse lassen sich aus den vorliegenden bereits 
ziehen. 

Die Bestimmung der Viskosität kann allein schon Anhalts¬ 
punkte in weitem Umfange geben, z. B. bei Differentialdiagnose 
zwischen Pneumonie und Typhus. 

Zuverlässige Resultate liefert sie uns mit Rücksicht auf das 
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Hämoglobin, und es ist in allen Fällen empfehlenswert, Viskosität 
und Hämoglobin gleichzeitig zu bestimmen, damit man nicht auf 
Trugschlüsse verfällt, wie das so oft vorkommt bei der oberfläch¬ 
lichen Hämoglobinbestimmung ohne Zählung der Blutkörperchen. 

Die vielen Untersuchungen haben gezeigt, daß zwischen Vis¬ 
kosität und Hämoglobin ein bestimmtes Verhältnis besteht, das sich 


durch den Quotient 


Hämoglobin 

Viskosität 


ausdrücken läßt. 


Dieser Quotient hat beim Gesunden eine relativ kleine Schwan¬ 
kungsbreite, bei Untersuchungen unter stets gleichen äußeren Be¬ 
dingungen, während er weiten Schwankungen unterworfen ist beim 
Kranken. 


Die Frage einer prognostischen und therapeutischen Verwertung 
kann noch nicht entschieden werden; es ist aber zu erwarten, daß 
weitere Untersuchungen auch in dieser Beziehung Klärung schaffen 
werden, haben wir doch bei den Hemiplegien gesehen, daß alle Patienten 
mit niedrigen Werten quoad vitam eine gute Prognose verdienen, 
während die hohen Werte mit Wahrscheinlichkeit einen letalen 


Ausgang erwarten lassen. 

Von den einzelnen Krankheiten ließe sich zusammenfassend 


folgendes sagen. 

Pneumonie. Die Viskositätswerte sind an sich fast alle er¬ 


höht, und besonders im Verhältnis zum Hämoglobin, weshalb der 
Quotient meist erniedrigt ist. Daß dem der Fall ist, zeigen am 
typischsten die Viskositätswerte nach der Krise, welche entsprechend 
dem Hämoglobin zurückgegangen sind, so daß nun der Quotient in 
den Bereich der normalen Schwankungsbreite zurückkehrt. 

Die Viskosität steht in keinem engeren Verhältnis zur Leuko- 
cytose und dem Blutdruck. 

Typhus. Die Viskositätswerte sind sehr niedrig, sowohl an 
sich, wie auch ganz besonders im Vergleich zum Hämoglobin, wes¬ 
halb der Quotient stark erhöht ist. Bei schwereren Erkrankungen 
wird der Durchschnitt lange nicht erreicht. Parallel zur niedrigen 
Viskosität steht die Leukopenie; die beiden Faktoren sind aber 
nicht voneinander abhängig in dem Sinne, daß der eine durch den 
anderen bedingt wäre. 

Epidemische Meningitis. Die Viskositätswerte sind 
wieder relativ hoch und stehen über den Hämoglobinwerten. Tendenz 
zu Erniedrigung des Quotienten. 

Von den untersuchten Infektionskrankheiten kann mithin gesagt 
weiden, daß Pneumonie und Meningitis, die meistens mit Leuko- 
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cytose verlaufen, erhöhte Werte liefern, während in eklatantem 
Gegensatz dazu der mit Leukopenie verlaufende Typhus niedrige 
Werte liefert; daß bei den ersten zwei Krankheitstypen die Vis¬ 
kosität graphisch dargestellt über den Hämoglobingehalt zu stehen 
kommt und umgekehrt beim Typhus, und daß dementsprechend 
auch die Quotienten niedrig sind namentlich bei Pneumonie und 
erhöht bei Typhus. 

Die chronisch interstitielle Nephritis liefert niedrige 
Werte bei hohem Blutdruck. Es wird wohl die Hydrämie des 
Blutes dafür verantwortlich zu machen sein. 

Encephalorrhagien und Thrombosen weisen Viskositäts¬ 
werte auf vom Durchschnitt bis zu den höchsten Werten, wahr¬ 
scheinlich in Anlehnung an die entsprechend mangelhafte Atmung 
und die Überladung des Blutes mit CO a . Je höher der Viskositäts¬ 
wert, um so schlechter die Prognose. 

Es bleiben einerseits noch viele Krankheiten übrig, für welche 
vorläufig die Viskosität keine weiteren Anhaltspunkte liefert, anderer¬ 
seits bedürfen viele Krankheiten noch einer genaueren Präzisierung 
betreffend Viskosität, namentlich auch die Herzkrankheiten be¬ 
treffend ihre funktionelle Schwankungsbreite. Am meisten aber 

Hämoglobin 


verspreche ich mir zurzeit vom weiteren Ausbau des 


Viskosität 


Quotienten. 

Wenn diese Arbeit neben dem bereits Festgestellten zu weiterem 
Studium anregt, so hat sie ihren Zweck erreicht. 
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Aus dem Laboratorium der medizinischen Universitätsklinik Bonn. 

(Direktor: Geheimrat Prof. Dr. Fr. Schultze.) 

Über den Farbstoff- und Eisengehalt des Blutes. 

Von 

Dr. Oskar David, 

z. Z. Assistenzarzt an der medizinischen Universitätsklinik Halle a. S. 

(Mit Tafel VI.) 

Einem Kranken mit blassem Blut Eisen zu verordnen, ist eine 
tägliche Maßnahme, die sich durch den Erfolg immer fester ein¬ 
gebürgert hat. Theoretisch wird wohl die meisten Ärzte dabei 
weniger die Reizungstheorie im Sinne v. Noorden's 1 ) leiten als 
die Überlegung, daß der geringe Farbstoffgehalt des Blutes eine 
Folge der Eisenarmut des Körpers sei, durch den dem Organismus 
die Synthese des Hämoglobins unmöglich gemacht würde. Man 
kommt so zu einer bestimmten Relation zwischen Hämoglobin¬ 
gehalt des Blutes und Eisengehalt des Körpers. Doch schon seit 
einer Reihe von Jahren mehren sich die Stimmen, die wenigstens 
für pathothologisch verändertes Blut die Proportionalität von 
Hämoglobin- und Eisengehalt bestreiten. 

Die Fehlerquellen, die hierbei vor allem drohen, sind bei Be¬ 
stimmung der Hb-Werte eisenfreie Pigmente und bei Festsetzung 
des Fe-Gehaltes das Eisen, das nicht dem Hb angehört, da die 
meisten Methoden Bluteisen und Hb-Eisen identifizieren. 

Erst nach Ausschaltung dieser Möglichkeiten darf man das 
Hämoglobin und Eisen des Blutes in Verbindung zueinander bringen 
und von eisen reichen und eisen armen Hämoglobinen sprechen. 

Da die klinischen Arbeiten der letzten Jahre zueinander wider¬ 
sprechenden Resultaten gekommen waren, veranlaßte mich Herr 
Professor Dr. Esser diese Frage experimentell zu bearbeiten. 


1) In Nothnagel'» Spez. Pathol. u. Therapie Bd. 8 Teil 2 p. 153. 
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Für die Hämoglobinbestimmung wählte ich das Fleischl-Miescher- 
sehe Verfahren und die Eisenbestimmung machte ich mit Hilfe des 
klinischen Ferrometers nach Adolf Jo 11 es. 1 2 3 ) 

Das Fleischl-Miescher’sche Verfahren ist in den letzten Jahren 
80 eingehend geprüft und al8 zuverlässig anerkannt worden, daß es wohl 
keiner Besprechung bedarf. Bei dem Jolles’schen Ferrometer wandte 
ich die Methode an, die der Autor in seiner letzten größeren Publikation 
darüber angegeben hat. 9 ) Da dieses Verfahren noch nicht allgemein 
bekannt ist, will ich in Kürze darauf eingehen. Es beruht darauf, das 
Bluteisen in eine Rhod&nverbinduug überzuführen, deren Färbungsinten¬ 
sität durch Vergleich mit einem geaichten Glaskeil aus Goldrubinglas 
bestimmt wird. Es handelt sich nun darum, ob die Färbekraft einer 
Rhodaneisenlösung proportional dem Eisengehalt ist. Ganz allgemein ist 
das jedenfalls nicht richtig, denn Krüß und Morath 8 ) haben gezeigt, 
daß ein Doppelsalz von Rhodaneisen und Rhodankalium Fe (CN8) g 
9 KCNS gebildet wird, das bei einem Verhältnis von 12 Molekülen 
Rhodankalium auf ein Atom Eisen die stärkste Färbekraft besitzt. Doch 
scheint dieses Bedenken für das Jolle s’sche Ferrometer ohne Bedeu¬ 
tung zu sein, da eingehende Prüfungen des Apparates mit Hilfe von 
Lösungen bekannten Eisengehaltes seine Verläßlichkeit erwiesen haben. 4 5 ) 
Ich selbst habe das Verfahren im Verlauf von 2 */ 2 Jahren in zahl¬ 
reichen Fällen erprobt und auch experimentell die Ergebnisse mit Hilfe 
von Eisenlösungen bekannter Konzentrationen nachgeprüft; auf Grund 
der gewonnenen Ergebnisse schließe ich mich dem Resumä Oerums 8 ) 
über einen ähnlichen Apparat an: „Die Methode muß als praktisch 
brauchbar betrachtet werden und kann gleichzeitig Anspruch darauf 
machen, zu den wissenschaftlich klinischen Methoden gerechnet zu werden. 4 

Wichtiger als die Methodik erscheint mir die korrekte Ausführung 
des Verfahrens. Bedenkt man, daß bereits ein Mehr von 0,0015 mg 
Eisen bei der endgültigen Bestimmung 5 Teilstriche der Skala ausmacht, 
so kann man ermessen, mit welcher Akribie man arbeiten muß. 

Daß die durch die jeweilige Handhabung des Apparates bedingten 
Fehler nicht sehr differieren können, erhellt aus zahlreichen Kontroll- 
untersuchungen, bei denen die Werte gut übereistimmten. Konstante 
Fehler aber würden Schlüssen, die sich auf die relativen Werte beziehen, 
natürlich keinen Abbruch tun. 

Die Untersuchung des Serums auf Eisen geschah in der von J o 11 e s 6 ) 


1) Eine eingehende Würdigung der in Betracht kommenden Methoden und 
die Aichungstabellen der benutzten Apparate findet sich in der Dissertation des 
Verfassers: Über den Farbstoff- und Eisengehalt des Blutes. Experiment, und 
klin. Untersuchungen, Bonn 1908. 

2) Zeitschr. f. angew. Mikroskopie u. klin. Chemie Bd. 10 H. 3 p. 57. 

3) Berichte der deutschen chemischen Gesellschaft zu Berlin Bd. 22 p. 2054 

1899. 

4) Zeitschr. f. analytische Chemie Bd. 43 p. 538. 

5) Ebendas, p. 147. 

6) Zentralbl. für innere Medizin Bd. 20 p. 89 1899. 
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empfohlenen Weise, daß 100 cmm Blut in einem kleinen, am Boden in 
eine Glaskugel ausgebuchteten Zentrifugenröhrcben in 4 ccm physiolo¬ 
gischer Kochsalzlösung aufgeschwemmt wurden. Nachdem die Flüssigkeit 
zentrifugiert war, wurde sie von dem Blutkuchen abpipetiert und nach 
J o 11 e 8 auf Eisen geprüft. 

Für die Zählung der Blutkörperchen wurde entweder die Thoma- 
Zeiß’sche oder die bequeme neue Bürker’sche Kammer angewandt. 

Das spezifische Gewicht wurde nach Hammerschlag durch Ein- 
treufeln in eine Chloroformbenzolmischung bestimmt. Die mikroskopi¬ 
schen Blutpräparate wurden in der Hegel nach M a y-Grü nwald gefärbt. 

Das Verhältnis des Eisens zum Blutfarbstoff untersuchte ich 
bei Anämien, die durch Eisenhunger, Aderlaß oder Vergiftung 
experimentell erzeugt waren. Da erstere sich bei ausgewachsenen 
Tieren nur schwer erreichen lassen, war ich auf ganz junge Tiere 
angewiesen, bei denen ich einerseits genügend Blut für die Unter¬ 
suchungen erhalten konnte und die andererseits sich mit eisenarmer 
Kost ernähren ließen. Mehrfach versuchte ich Meerschweinchen 
hierzu zu gebrauchen; denn gerade bei ihnen ließ sich vermuten, 
daß die Folgen einer eisenarmen Ernährung recht bald bemerkbar 
würden, da junge Meerschweinchen schon am Tage der Geburt 
stark eisenhaltiges Grünfutter fressen. 1 ) Das ist wahrscheinlich 
die Folge der geringen Eisenmenge, die sie bei der Geburt vom 
mütterlichen Organismus mitbekommen. 2 3 ) Es gelang mir jedoch 
nicht, die Tiere länger als 2—3 Wochen nach der Entwöhnung mit 
dieser Fütterungsart (Milch und Reis) am Leben zu erhalten. Viel¬ 
leicht äußert sich schon hierin die Notwendigkeit einer größeren 
Eisenzufuhr. 

Ich machte dann dieselben Versuche an jungen Hunden, die 
mit in Kuhmilch gekochtem, geschältem Reis unter Zusatz von 
etwas Salz ernährt wurden, wie es auch schon Bunge 8 ) gemacht 
hatte. Als Getränk wurde Milch gegeben. Wir vermieden es, 
Wasser zu reichen, da Leitungswasser oft ziemlich eisenhaltig ist, 
destilliertes Wasser aber wegen seiner Einwirkung auf die roten 
Blutkörperchen Versuchsfehler bedingen konnte. Die Quantitäten 
waren so bemessen, daß den Tieren stets Futter im Überfluß zur 
Verfügung stand. 


1) Abderhalten, Lehrbuch der physiol. Chemie p. 397, 1906. 

2) Zeitschr. für physiol. Chemie Bd. 27 p. 356, 1899, und Bunge, Ver¬ 
handlungen des Kongresses für innere Medizin 1895 p. 141. 

3) Bunge, Zeitschr. für physiol. Chemie Bd. 16. p. 179 1892 
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Tabelle 1. 

Reishand. Kontrollhand. 


Datum 

Fleischl- 

Miescber 

Jolles 

Bemerk. 

Datum 

Fleischl- 

Miescber 

Jolles 

Bemerk. 

1 

5. 4. 06. 

45 

41 

Gewicht 
1,355 kg 

5. 4. 06. 

52 

45 

Gewicht 
1,050 kg 

11. 4. 06. 

38 

32 

1,670 „ 

11. 4. 06. 

45 

35 

1,270 „ 

1. 5. 06. 

30 

28 

2,850 „ 

18. 5. 06. 

58 

80 

1,570 „ 

13. 6. 06. 

45 

35 

3,595 „ 

13. 6. 06. 

60 

56 

3,130 „ 

4. 7. 06. 

40 

29 

4,240 „ 

4. 7. 06. 

59 

54 

1 3,560 „ 

1 


Kurve 1 (vgl. Tafel VI) und Tabelle 1 stammen von zwei 3 Wochen 
alten Hunden desselben Wurfs, die zu Beginn des Versuches noch ge¬ 
säugt wurden. Die Tiere wurden allmählich entwöhnt. Das stärker 
entwickelte bekam anfangs nebenbei, später ausschließlich eisen¬ 
arme Kost. Das Kontrollier gemischte Nahrung. Diese Kurven 
zeigen nach einer anfänglichen gleichmäßigen Abnahme von Hämo¬ 
globin und Eisen, wie sie vielleicht durch die eisenarme Mutter¬ 
milch hervorgerufen sein kann, eine allmählich stärker werdende 
Divergenz der Eisenwerte. Es macht den Eindruck, als ob die 
Fe-Zufuhr die quantitative Blutzusammensetzung beeinflußt habe: 
Das eisenarm ernährte Tier bekommt auch ein eisenarmes 
Blut, wogegen das mit gemischter Kost gefütterte Tier gierig das 
dargebotene Fe ins Blut aufnimmt, ja geradezu dasselbe mit Fe 
überschwemmt. In dieser Überkompensation äußert sich vielleicht 
ein vorher bestandener Eisenmangel, der ja auch in der anfäng¬ 
lichen Abnahme des Hämoglobin- und Eisengehaltes zum Ausdruck 
gekommen war. Überraschend wirkt das Verhalten des Farbstoffes. 
Bei dem Reistier nimmt trotz des geringen Eisengehaltes das Blutrot 
anfänglich zu, um dann schließlich parallel dem Eisengehalt zu 
verlaufen. Der absolute Hämoglobingehalt bleibt zwar im Verhältnis 
zum Kontrollier herabgesetzt, was bei ähnlichen Versuchen schon 
früher Häusermann festgestellt hatte.') Bei dem Kontrollier 
sehen wir das eisenüberschwemmte Blut einen Teil des Eisens 
preisgeben und nur so viel zurückbehalten, als dem langsamer ent¬ 
wickelten Blutrot entspricht. 

Weiterhin machte das Versuchstier einen zunehmend kranken 
Eindruck und ging drei Wochen nach Abschluß obiger Kurve zu¬ 
grunde. Durch die Sektion ließ sich keine bestimmte Todesursache 
feststellen. Ähnlich verhält sich Kurve und Tabelle 2. Sie stammen 

1) Häusermann, Zeitschr. für physiol. Chemie Bd. 23 p. 584, 1897. 
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von einem zu Beginn des Versuchs ca. 7 Wochen alten Hunde mittel¬ 
großer Rasse. 

Tabelle 2. 


Datum 

1 Fleischl- 
j Miescher 

Jolle8 

f 

Sonstige Bestimmungen 

Bemerkungen 

11. 10. 04. 

41 

40 



20. 12. 04. 

53 

46 

Serum OFe. 

P. 13,0 kg 

20. 1. 05. 

64 

62 

„ „ Eryth. 6,69 Mill. 


9. 2. 05. 

55 

50 

„ „ „ 6,64 „ 

P. 17,0 „ 

29. 3. 05. 

57 

53 

„ 5,59 „ 


12. 4. 05. 

56 

56 

spez.Gew. 1048 „ 5,48 „ 


21. 4. 05. 

56 

53 

„ „ 1048,5 „ 


25. 6. 05. 

67 

53 

„ „ 1052 „ 6,6 „ 


2. 7. 05. | 

66 

61 

» „ 1052, 


1«. 7. 05. | 

66 




17. 9. 05. 

63 

28 

„ „ 1053 „ 

P. 16,0 „ 

15. 11. 05. 

91 

38 

„ n 1060 


28. 12. 05. 

95 

50 

n n 1061 n 7,3 „ 


29. 12. 05. 

91 

53 

* „ 1061 „ 7,5 „ 


9. 3. 06. 

68 

24 



26, 4. 06.! 

85 

78 


P WA n 

25. 5. 06. 

85 

65 


' 

8. 6. 06. 

78 

75 



11. 6. 06. 

85 

82 ' 



14. 6. 06. 

86 

84 

j 


5. 7. 06. 

76 

80 


17. 7. 06. 





Aderl. 100 ccm 




1 

19. 7. 06. 





Aderl. 200 „ 

20. 7. 06. 

58 

60 

„ y. 1051 „ 5,99 „ 

23. 7. 06. 





Aderl. 50 „ 





25. 7. 06. 

i 




Aderl. 80 „ 

27. 8. 06. 

62 



P. 16 kg 

14. 9. 06. 

52 

54 


28. 8. 06. 





Aderl. 175 ccm 

26. 9. 06. ! 

50 

60 


28. 9. 06. 



i 


Aderl. 200 „ 

30. 9. 06. 

40 

43 1 



25. 10. 06. i 

35 

41 1 


26. 10. 06. 



i 


Aderl. 140 „ 

30. 10. 06. 

31 

35 



4. 11. 06. 

32 

36 



15. 11. 06. 

32 

35 


P. 16,6 kg 

15. 12. 06. 

34 

38 

* 4,6 „ 

1 

P. 18,0 „ 


Derselbe hatte vor Anfang der Untersuchungen einige Tage 
gemischte Kost bekommen. Hierdurch erklärt sich vielleicht die 
anfangs trotz der eisenarmen Ernährung bestehende geringe Zu¬ 
nahme der Hämoglobin* und Eisenwerte. Doch bald bildet sich 
wieder der Gegensatz der verhältnismäßig hohen Hämoglobin- und 
niederen Eisenwerte heraus. Als dann später plötzlich ein steiler 
Anstieg der Eisenkurve eintrat, ließ ich das Tier beobachten, und 
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da zeigte sich, daß der Hund oft eifrig an einer Stelle des Futter¬ 
napfes leckte, an der durch Abspringen der Emaille das Eisen frei 
lag. Ähnliche Beobachtungen sind ja schon früher mehrftich ge¬ 
macht worden. 1 ) Obwohl weiterhin durch entsprechende Maßnahmen 
auch diese Möglichkeit der Eisenaufnahme ausgeschaltet wurde, 
hielt sich der Eisenhalt des Blutes in den nächsten Monaten auf 
der erreichten Höhe. Der Organismus hielt zähe das einmal er¬ 
oberte Eisen zurück. 

Späterhin machte ich in größeren Zwischenräumen Aderlässe 
(von je 100 - 200 ccm) aus großen Gefäßen der Vorder- und Hinter¬ 
beine. Danach sank dann stetig parallel Hämoglobin- und Eisen¬ 
gehalt des Blutes. Eine Regeneration des Blutes trat trotz langen 
Aussetzens der Blutungen bei der eisenarmen Kost nicht auf. 

Wir finden somit einen merkwürdigen Gegensatz zwischen der 
während des Wachstums entstandenen minderwertigen Blutbeschaffen¬ 
heit und der bei den ausgewachsenen Tieren erzeugten Blutarmut. 
In ersterem Falle bildete der Organismus zwar steigende Mengen 
Blutrot, aber, da kein Eisen zur Verfügung war, eisenarmes. Zu 
einem ganz ähnlichen Schluß kommt in einer kürzlich veröffent¬ 
lichten Arbeit Aron 2 ), der bei Untersuchungen über experimentell 
erzeugte Blutungsanämien und über eine infektiöse Anämie des 
Pferdes sich auch zu der Annahme gezwungen sieht, daß „bei der 
Regeneration ein eisenarmer Farbstoff“ gebildet wird. 

Bei dem erwachsenen Tier, bei dem es sich nicht mehr darum 
handelt, das Blut zu vermehren, sondern wo nur der Blutbestand 
auf seiner Höhe erhalten werden muß, wo höchstens die verbrauchten 
Blutteile wieder ergänzt werden müssen, bleibt Farbstoff und Eisen¬ 
gehalt einander entsprechend. Das Hämoglobin, das für die neu 
entstehenden Erythrocyteri nötig ist, benutzt zu seiner Bildung 
wahrscheinlich das aus den abgestorbenen roten Blutkörperchen 
freiwerdende Fe. 

Im Gegensatz zu den früheren experimentellen Aderlaßversuchen, 
die in ausgedehnter Weise in den 70er Jahren unter Ludwig’s 
Leitung und später von Vierordt, Buntzen, Hühnerfauth, 
Lyon, Hayem, E. A. v. Willebrand und vielen anderen ge¬ 
macht worden sind, trat in unserem Versuch keine Regeneration 
des Blutes ein. Während sonst selbst bei Blutungen von fast4°/ 0 
des Körpergewichts nach spätestens 4 Wochen die ursprünglichen 


1) H. von HöUlin, Münchener raed. Wochenschr. 1890 p. 656. 

2) Biochemische Zeitschr. Bd. 3 Heft 1 p. 1, 1907. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 94. Bd. 28 
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Hämoglobinzahlen wieder erreicht sind, 1 ) stieg hei unserem eisen - 
a r m ernährten Tier, obwohl meist nur etwa 1 °/ 0 Blut abgelassen 
war, iftmoglobin und Eisenwert nicht mehr. Blutungen von 1 bis 
3 % sind aber bei gemischter Nahrung nach 5—14 Tagen wieder 
ausgeglichen. 2 3 ) 

Zu denselben Feststellungen, daß bei eisenarmer Kost ßlut- 
entziehungen nicht regeneriert werden, war auch von H ö ß 1 i n *) 
und ebenso Eger 4 5 ) gelangt. Ich betone dies deshalb ausdrücklich, 
weil es zeigt, daß auch unsere Fütterungsart eisenarm war, und 
die Tiere auch sonst so gehalten wurden, daß sie sich kein anderes 
Eisen zuführen konnten. Wir hielten nämlich die Tiere nicht in 
Glaskäfigen, wie frühere Untersucher, sondern, um andere schädliche 
Momente möglichst auszuschließen, in geräumigen Ställen, die Holz¬ 
wände hatten und deren Boden aus Beton bestand. Als Streu 
wurde Stroh verwandt. 

Klinisch findet sich für unsere Beobachtung vielleicht ein 
Analogon in den letal verlaufenden Anämien, die sich öfters nach 
protrahierten Blutungen entwickeln und sich trotz des Aufhörens 
der Blutverluste nicht bessern. 6 ; Möglicherweise war in unserem 
Falle durch die langdauernde mangelhafte Ernährung eine gewisse 
Hypoplasie der blutbildenden Organe entstanden, die zwar aus¬ 
reichte, das Blut auf seinem Stand zu erhalten, aber nicht genügte, 
neues Hämoglobin zu bilden. Der hämoglobinbildende Apparat 
scheint überhaupt leichter als andere Faktoren, die zur Blutbildung 
beitragen, beeinflußbar zu sein. Dies kommt ja zum Ausdruck bei 
der Oligochromämie, die man meist bei der Chlorose findet, und 
auch nach Aderlässen hat man beobachtet, daß die Erythrocyten- 
zahl schneller zur Norm zurückkehrt als der Hämoglobingehalt. 
Der gegen letzteren Befund von Grawitz gemachte Einwand, es 
seien Fehler der Methode, die man sich nach Biernacki 8 ) durch 
den verschiedenen Eiweißgehalt der Flüssigkeiten erklären könnte, 
ist schon von v. Willebrand 7 ) stichhaltig zurückgewiesen worden. 

Wir sind ja zwar über die Größe des Verbrauchs und der 


1) Lyon, Virch. Archiv Bd. 84 p. 207. 

2 ) E. A. von Willibrand, Zur Kenntnis der Blutveränd. nach Aderlaß. 
Helsingfors 1899. 

3) Zeitschr. f. Biologie 1882 p. 621. 

4) Zeitschr. f. klinische Medizin 1894 p. 335. 

5) Grawitz, Klinische Hämatologie p. 148. 

6) Zeitschrift f. klin. Medizin Bd. 24 p. 460. 

7) 1. c. 
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Neubildung des Hämoglobins noch ganz im ungewissen; bedenkt 
man aber, daß bei der Umwandlung des Hämatins in Bilirubin Fe 
frei werden muß, daß wir aber nur*über den Verbleib des eisen¬ 
freien Anteils, der im Kot und als Urobilin im Harn ausgeschieden 
wird, unterrichtet sind, so können wir verstehen, daß der Eisen¬ 
gehalt des Blutes auch bei eisenarmer Ernährung unverändert 
bleiben kann. 

Auch von Hößlin kam zu demselben Ergebnis. Aus seinen 
Versuchen erhellt, daß ein Hund von der Größe unseres Versuchs¬ 
tieres bei einer täglichen Zufuhr von 4—6 mg Eisen seinen Blut¬ 
bestand auf gleicher Höbe zu halten vermag. Soviel führten wir 
aber ungefähr dem Tiere zu, wenn wir die von Bunge 1 ) für Milch 
und Reis ermittelten Fe-Werte zugrunde legen. 

Daß Milch und Reis die übrigen Stoffe zur Synthese der Hämo¬ 
globinbestandteile, Globin und Hämatoporphyrin, enthält, ist höchst 
wahrscheinlich. Woraus sollte sonst der Säugling, dem an Vorrat 
hierfür doch nur Eisen zu Gebote steht, sein Hämoglobin bilden! 

Die Versuche mit Bleivergiftung machte ich an Kaninchen, 
denen das Gift als Plumbum subaceticum per os, subkutan oder 
intravenös beigebracht wurde. Bei der Einverleibung per os wurde 
es den Tieren in einer halbprozentigen Lösung als Trinkwasser 
gereicht. 

Tabelle 3. 


Datura 

Fleischl- 

Miescher 

Jolles 

Bemerkungen 

30 

12. 04. 

47 

53 

P. 3,4 kg 1. Jan. 05. 10 ; 0 ccm ’/s % Plumbum 
subacet.-Lösung als Tnnkwasser. 

4. 

1. 05. 

47 

57 

Erythr. 4,6 Mill. 20,0 ccm wie oben. 

7. 

1. 05. 

56 

54 

5 7 20 

10.,”l3., 16., 19., 24. und 2o. Januar je 30 ccm 
wie oben. 

27. 

1. 05. 

36 

37 

Serum Fe-frei. 

28., 31. Jan. u. 3. Febr. je 30 ccm wie oben* 

4. 

2. 05. 

39 

41 

Erythr. 4,6 Mill. Serum Fe-frei P. 3,0 kg. 


Die Kurven zeigen, daß eine geringe Bleigabe als Reiz auf 
den hämatopoetischen Apparat zu wirken scheint. Die erste weist 
eine Zunahme sämtlicher Blutqualitäten bei dem offenbar vorher 
anämischen Tier auf. Eine solche konnte ja vorgetäuscht werden 
durch eine Eindickung des Blutes; dem widerspricht aber, daß 
wir bei einem Fleischwert von 56 und Eisenwert von 54 das 

1) Zeitschr. für Biologie Bd. 45 p. 532, 1901. 

28* 
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spezifische Gewicht zu 1044,5 ermittelten. Bei der weiteren Dar¬ 
reichung von Blei sank sodann die Färbungs- und Eisenzahl. 

Tabelle 4. 


Datum 

Fleiscbl- 

Mieacher 

Jolles 

Bemerkungen 

5. 1. 05. * 

47 

1 43 

Serum eisenfrei. Erythr. 5,4 Mill. P. 2,100 kg. 
5., 6., 7. Januar je 1,0 ccm */*% Plumbum 
snbacet -Lösung subkutan. 

9. 1. 05. 

46 1 

43 

P. 2.250 kg 

9., 10, 11., 12., 13., 14. Januar je 2,0 ccm wie 
oben. 

18. 1. 05. 

49 

46 

Serum eisenfrei. P. 2,570 kg. Erytbr. 6,1 Mill. 
19., 20., 21. Januar je 1,5 ccm 2° l0 Plumbum 
snbacet.-Lösung subkutan. 

24. 1. 05. 

53 

49 

Serum eine Spur Eisen. P. 2,680 kg. Erythr. 
6,3 Mill. 

24., 25, 26. Jan. je 3 ccm 2°| 0 Lösung wie oben. 
Serum eisenfrei, p. 2,660 kg. Erythr. 4,6 Mill. 

28.. 29., 30. Jan., 1., 2. Februar je 2 ccm 5 # / 0 
Lösung wie oben. 

3. Februar 05. DreimarksttickgroGe Infiltration 
an einer Injektionsstelle des Rückens. 

5. Februar 05. Abgang von 8 totfaulen Früchten, 
danach P. 2,400 kg. 

27. 1. 05. 

i 

i 

50 

49 

15. 2. 05. 

45 

34 

Serum eisenfrei. Erythr. 6,0 Mill. P. 2,200 kg. 
Exitus. 


Ein ganz ähnliches Bild zeigt Nr. 4. Auch hier bewegen sich 
die Zahlen zunächst parallel etwas aufwärts, um dann wieder ge¬ 
meinsam abzufallen. Der stärkeren Dosierung entsprechend verläuft 
der ganze Vorgang in rapiderem Tempo. Bemerkenswert ist wohl 
die zuletzt auftretende, stärkere Divergenz der Hb- und Fe-Zahl, 
die auch bei Kurve 5 wiederkehrt, und die vielleicht bedingt ist 
durch ein eisenfreies Pigment, das man als ein Zerfallprodukt des 
Hb oder als ein unvollkommen aufgebautes auffassen könnte. Im 
ersteren Fall müßte man ein schnelleres Verschwinden des Fe als 
der übrigen Bestandteile des Hb aus dem Kreislauf annehmen. 

Bei stärkerer Dosis gehen die Werte mit kleinen Schwankungen, 
jedoch im ganzen ziemlich parallel, abwärts. Bei intravenösen Ver¬ 
giftungen zeigt sich bei sehr hoher Dosis ein entsprechend schleuniger 
Abfall der Zahlen. Aber auch hier wieder die nämliche Divergenz: 
Das Eisen nimmt mehr ab als dem Farbstoffgehalt entspricht. Auch 
Kaninchen 7 gelang es durch intravenöse Pb-Vergiftung mit etwas 
geringeren Dosen als 6 anämisch zu machen. Nach Aussetzen des 
Giftes besserte sich der Blutbefund bald; doch verstarb das Tier 
nach einer nochmaligen Zufuhr. 
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Tabelle 5. 


Datum 

Fleischl- 

Miescher 

| 

| Jolles 

i 

Bemerkungen 

6. 6. 06. 

60 

65 

P. 1,745 kg. 

6. u. 7. Juni je 2 ccm 5% Plumbum subacet.- 
Lösung intraperitoneal. 

8. 6. 06. 

55 

52 

Blutbild: Poikilocyten, einz. Normoblasten. 

8. u. 9. Juni je 2 ccm wie oben. 

10. 6. 06. 

55 

i 

36 

Poikilocyten, Normoblasten, basophil gekörnte 
Erythr. 

11. Juni 2 ccm wie oben. 

12. 6. 06. 

58 

45 

14. n. 16. Juni je 2 ccm wie oben. 

ia 6. 06. 

51 

36 

18. Juni 2 ccm wie oben. 

22. 6. 06. 

46 

i 

i 

! : 

44 

| 

P. 1,650 kg. Blutbild: vereinzelte Normo¬ 
blasten, basophil gekörnte Erythr. 

22. Juni 2 ccm wie oben. 25. Juni Ablassen 
von 20 ccm Ascites, in dem quantitativ nicht 
bestimmbare Spuren von Pb. nachgewiesen 
werden. 30. Juni 2 ccm 10% Lösung wie 
oben. 

2. 7. 06. 

46 

38 

P. 1,690 kg. 

2., 5., 9., 13., 17. Juli je 3 ccm 10% Lösung, 
18. Juli 2 ccm 10% Lösung. 

19. 7. 06. 

20 

22 

P. 1,550 kg, große Abscesse am Oberschenkel. 

23. Juli 3 ccm und 25. Juli 5 ccm 10% Lösung. 

25. 7. 06. 

18 

17 

P. 1,500 kg. Exitus. 

Tabelle 6. 

1. 8. 06. 

63 

66 

1 P. 2,450 kg. 

j 1., 2., 3., 5. August je 1 ccm 5% Plumbum 

1 subacet.-Lösung intravenös. 

6. 8. 06. 

30 

26 

P. 2,050 kg. 

1 8. August Exitus. 

Tabelle 7. 

13. 8. 06. 

1 

56 

52 

! P. 1,860 kg. 

13., 16., 17. August je 1 ccm 2% Plumbum 
subacet.-Lösung intravenös. 

21. 8. 06. 

28 

32 

P. 1,900 kg 1 ccm wie oben. 

26. 8. 06. 

42 

44 

8. 9. 06. 

i 

50 

52 

| P. 1,790 kg. 

1 8., 11., 13., 18. Septemb. je 1 ccm wie oben. Im 
Blutbilde treten vom 13. ab Normoblasten u. 
basophil gekörnte Erythr. auf. 

20. 9. 06. 

40 

43 

Nach einigen weiteren Injektionen am 25. Sep¬ 
tember 06 Exitus. 


Wenn auch Blei nicht zu den plasmolytischen Substanzen zu 
rechnen ist, so war doch die Möglichkeit gegeben, daß die Blei¬ 
lösung direkt auf die Blutkörperchen destruierend einwirke. Ich 
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machte deshalb einen Reagenzglasversuch in der Weise, daß ich 
von zwei Blutaufschwemmungen in isotonischer Kochsalzlösung die 
eine mit Bleilösung versetzte und nach 24stiindigem Brutscbrank- 
anfenthalt beide miteinander verglich. Die Erythrocyten sahen in 
beiden Aufschwemmungen gleich aus; sie machten auch nicht den 
Eindruck als seien sie ausgelaugt. 

Da nach den Analysen der verschiedensten Untersucher 1 2 3 ) das 
Blut von mit Blei Vergifteten sehr wenig oder gar kein Pb enthält, 
andererseits die Anämie der Kranken sehr augenfällig ist, war 
man früher vielfach geneigt, die Anämie als eine nur scheinbare 
aufzufassen, die durch starke Gefäßspasmen vorgetäuscht würde. 9 ) 
Zuerst hat wohl Askanazy 8 ) auf die basophile Körnung der 
Erythrocyten bei Anämien aufmerksam gemacht, die jedoch erst 
durch Plehn 4 5 ) mehr in den Mittelpunkt des Interesses gerückt 
wurde. Bekanntlich bestehen noch immer über die Bedeutung 
dieser Erscheinung zwei grundverschiedene Auffassungen. G r a w i t z 6 ), 
der das Blei ein plasmotropes Gift nennt, und mit ihm Bloch 6 ) 
halten die Körnung für ein Degenerationsprodukt im Gegensatz 
zu Sabrazös 7 ), Nägeli 8 ), die auf Grund experimenteller Unter¬ 
suchungen zu der Ansicht kamen, daß es sich um unreife Zellen 
handele, die aus Reparationsgründen zu früh das Knochenmark ver¬ 
lassen. Anmerk - Nur vorsichtig dosierte Bleigaben brachten die Granula 


1) Mitscherlich in Müller’s Archiv 1836. Gusserow, Virchow’s Arch. 
Bd. 21, 1861. Lehmann, Zeitschr. für Physiol. Chemie Bd. 6 p. 1. Ellen¬ 
berger und Hofmeister, Zentralbl. für Veterinär Wissenschaften 1885. 

2) Reinhardt, Über die Anämie bei chron. Pb-Vergiftung. Annalen der 
städt. Krankenhäuser Münchens Bd. 7 p. 200, 1894. 

3) Zeitschr. f. klin. Medizin Bd. 23, 1893. 

4) Deutsche med. Wochenschr. 1899 Nr. 28. 

5) Grawitz, Klinische Hämatologie des Blutes p. 88. 

6) Zeitschr. für klin. Med. Bd. 43 p. 42, 1901. 

7) Sabraz&s et ßonrret, Journal de Physiol. et d. Path. General, t. 2, 

1900. 

8) Lutoslawsky, Dissertation, Zürich 1904, p. 34. — Nägeli, Blut¬ 
krankheiten und Blntdiagnostik. Lehrbuch der morphologischen Hämatologie 
1907 p. 90f. 

Anmerk. Nebenbei möchte ich hier auf einen Weg zur experimentellen Lösung 
der Frage, ob die Körnchen vom Kern oder dem Protoplasma der Zelle ab¬ 
stammen, hinw'eisen, den ich bereits in Angriff genommen hatte, aber aus äußeren 
Gründen noch nicht vorfolgen konnte. Die Vögel haben bekanntlich kernhaltige 
Erythrocyten und aus ihrem Blute hat man bisher stets nur phosphorhaltiges 
Hb hersteilen können. Wenn auch die Chemiker vielfach den Phosphor als etwas 
dem Vogel-Hb Eigentümliches auffassen, so liegt es doch nahe, denselben in Zu- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über den Farbstoff- und Eisengehalt des Blutes. 


437 


zum Vorschein; bei stärkeren Giftgaben verschwanden die Körnchen 
nnd die Tiere erlagen der Vergiftung. Sie fassen das Auftreten 
der basophilen Körnung als ein Zeichen dafür auf, daß der Orga¬ 
nismus sich gegen die Intoxikation wendet. Auch unsere Versuche 
sprechen für diese letztere Auffassung. 

Bei geringen Giftgaben trat eine Vermehrung der Hämoglobin- 
und Eisenwerte ein. Das läßt sich wohl nicht anders deuten, als 
daß der blutbildende Apparat intensiver arbeitete. Nebenbei sei 
bemerkt, daß auch meine mikroskopischen Befunde ganz mit S a b r a - 
zös’ Angaben übereinstimmen. Was nun die Divergenz der Fe- 
und Färbewerte angeht, so könnte man annehmen, daß ebenso wie 
unreife Erythrocyten in die Blutbahn gelangen, auch ein unreifes, 
d. h. eisenarmes Hb im Körper kreist. Wo dieser Chemismus der 
Hb-Reifung von statten geht, ist ja nicht sicher, aber doch recht 
wahrscheinlich im Knochenmark. Bedenkt man, daß die Organ¬ 
analysen bei Bleivergiftungen stets sehr viel Pb im Knochenmark 
nachgewiesen haben, 1 ) so gewinnt auch dadurch unsere Auffassung 
eine Stütze. 

Neuere Untersuchungen von Esser 2 ) ergaben, daß sich bei 
einer Reihe an Barlow’scher Krankheit leidenden Kindern eine 
Basophilie der roten Blutkörperchen findet, die vor der Behandlung 
(Darreichung roher Milch usw.) oft nur geringgradig ist, bei einer 
schweren Erkrankung sogar völlig fehlen kann, um mit der Besse¬ 
rung aufzutreten resp. erheblich zuzunehmen. 

Diese Befunde sprechen entschieden dafür, daß das Auftreten 
der Basophilie der Ausdruck einer, wenn auch pathologischen, Re¬ 
generation ist. Nach Arneth 8 ) könnte das Pathologische dieser 
Regeneration darin erblickt werden, daß durch „Giftstoffe in irgend¬ 
einer Weise eine Hemmung der Zellreifung gerade in dem punk- 


saminenhang mit der phosphorhaltigen Nucleinsäure der Kernsubstauz zu bringen, 
was für Gänsehämoglobin Inoko (Zeitsehr. für pbysiol. Chemie Bd. 18 p. 57 
1894) nachgewiesen hat. Da sich nun experimentell durch Bleivergiftung bei 
entsprechender Dosierung ziemlich leicht ein an granulierten Erythrocyten reiches 
Blut hervorrufen läßt, so könnte die Untersuchung des daraus hergestellten Hb, 
z. B. von Kaninchen, auf Phosphor Licht in die Frage nach der Abstammung 
der basophilen Zellbestandteile bei Bleivergiftung bringen. 

1) Oppenheimer, Zur Kenntnis der experimentellen Bleivergiftung, 
Dissertation Berlin 1898 p. 29. 

2) Vorgetragen am 29. Noveinb. 1907 in der Rheinisch-westfäl. Gesellsch. 
f. innere Medizin und Nervenheilkunde. 

3) Arneth, Diagnose und Therapie der Anämien. Stübers Verlag Würz¬ 
burg 1S07 p. 11. 
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tierten Entwicklungszustande bewerkstelligt und daher auch die 
Vermehrung dieser Zellen in der Zirkulation begünstigt wird“. 

Kurz will ich noch über die Resultate meiner klinischen Unter¬ 
suchungen berichten. 1 ) Im allgemeinen erhielt ich ziemlich ent¬ 
sprechende Werte für Farbstoff- und Eisengehalt des Blutes. Bei 
den Chlorosen jedoch trat ein deutlicher Gegensatz hervor zwischen 
den Hb- und Fe-Werten. Zumeist waren die letzteren deutlich er¬ 
höht. Gerade bei der Chlorose, die auch in anderer Beziehung quanti¬ 
tative Unterschiede aufweist, können diese Befunde nicht sehr be¬ 
fremden. Hat man ja z. B. auch den im Verhältnis zur Blut¬ 
körperchenmenge stark herabgesetzten Farbstoffgehalt als ein wich¬ 
tiges Kriterium für die Bleichsucht hingestellt. Wir fügen dem 
noch hinzu, daß ebenso der Farbstoffgehalt im Verhältnis zum Fe- 
Gehalt manchmal herabgesetzt erscheint. 

Dieser Unterschied zwischen der Chlorose und anderen Anämien 
läßt sich sehr wohl im Verein mit den schon bekannten Unter¬ 
schieden in Einklang bringen mit folgender Auffassung vom Wesen 
der Chlorose. 

Ist bei anderen Anämien der ganze erythroblastische Teil des 
hämatopoetischen Systems affiziert, speziell bei einer anderen be¬ 
sonderen Art der Anämie der Entwicklungsjahre, der sogenannten 
Schulanämie, insofern insufficient. als er in seiner Ausbildung in 
toto mit der Entwicklung des Gesamtkörpers nicht Schritt halten 
kann, so handelt es sich bei der Chlorose im wesentlichen um eine 
Schädigung resp. Insufficienz einer einzelnen, leicht beeinflußbaren 
Funktion des erythroblastischen Gewebes, und zwar derjenigen, die 
sich in einer mangelhaften Ausstattung der oft genügend pro¬ 
duzierten Blutelemente mit Hämoglobin und Eisen kundtut. Daß 
auch andere Untersucher der letzten Jahre in bezug auf Chlorose 
zu ganz ähnlichen Resultaten gekommen sind, zeigt die folgende 
Tabelle, in der ich die neuere Literatur zusammengefaßt habe. 

Bei Chlorosen fanden den Eisengehalt im Verhältnis 
zum Hämoglobingehalt: 


Erhöht 

Entsprechend 

Vermindert 

Bemerkungen 

Rosin und Jel- 



i 

8 mal erhöht, 5 mal 

1 i n e c k *) 



entspr, 2 mal ver¬ 
mindert. 


1) Über die Einzelheiten der klinischen Ergebnisse siehe die cit. Disser 
tation des Verfassers. 

2) Zeitschr. f. kliu. Med. Bd. 39 p. 113. 
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Erhöht 

. 

Entsprechend 

Vermindert 

Bemerkungen 

Biernacki *) 
Erben*) 

1 


Zum Teil entspr. 

Mayer*) 

Jellineck 4 ) 




Kornfeld*) 

Friedjung*) 

Mailet 5 ) 

1 

1 

( 


Bei reinen Anämien; 
entgegengesetzte 


1 


Werte b. solch, mit 

Freund*') 

Bathias*) 

Mitulescu 10 ) 


Komplikationen. 


Jolles ll ) 
Jolles 18 ) 


Einzelne etwas ver¬ 


Jellineck und 


ringert. 


Schiffer 18 ) 
Jolles und 


i 


, Winkler 14 ) 
Oppenheim und 
, Löwenbach 15 ) 
Altmann 1 *) 

i 

Bathias ®) 

i 

Kompliziert durch 
prim. Lues. 

j 


Diese Ergebnisse werden auch neuerdings dadurch bestätigt, 
daß von Seyler und Freund 18 ) einen eisenhaltigen Farbstoff 
(Hämatinogen), der kein Hämoglobin ist, in chlorotischem Blute 
gefunden haben wollen. 

Dagegen brachten die Anämien recht wechselnde Ergebnisse, 
wenn sich auch bei meinen Untersuchungen zumeist entsprechende 
oder herabgesetzte Fe-Werte ergaben. Das dürfte im Zusammen- 

1) Zeitscbr. f. klm. Med. 1894 p. 484. 

2) Ebendas. Bd. 47 p. 302. 

3) Ebendas. Bd. 49 p. 475. 

4) Wiener kliu. Wocbenschr. 1898 Nr. 33. 

5) Klin. Therap. Wochenschr. 1900 p. 902. 

6) Medizin. Woche 1900 p. 12. 

7) Des variations des qualites d’Hemoglobine. These. Geneve 1901. 

8) Wiener klin. Wochenschr. 1903 p. 805. 

9) Le dosage de fer dans le sang. Tb6se de Lyon 1902,03. 

10) Zentralbl. f. innere Medizin Bd. 25 p. 167, 1904. 

11) Berliner klin. Wochenschr. 1899 p. 968. 

12) Wiener klin. Rundschau 1899 p. 252. 

13) Wiener klin. Wochenschr. 1899 p. 803. 

14) Archiv f. experim. Path. u. Pharm. Bd. 44 p. 470, 1900. 

15) Archiv f. klin. Medizin Bd. 71 p. 454, 1901. 

16) Münchener med. Wochenschr. 1904 p. 1783. 

17) E. Freund, Wiener klin. Wochenschr. 1903 p. 808. 
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hang damit stehen, daß hier die verschiedensten Ursachen eine 
Rolle spielen, und daß das jeweilige Stadium von Bedeutung ist; 
denn die Untersuchungen Aron’s 1 ) zeigen, daß, solange die 
schädlichen Agentieu noch wirken, der Fe-Gehalt im Verhältnis 
zum Hämoglobin erhöht sein kann (Zerfallseisen), daß sich aber 
im Stadium der Regeneration ein umgekehrtes Bild zeigt. In ähn¬ 
licher Weise folgern Bard 2 ) und Mailet aus ihren Untersuch¬ 
ungen, daß es ein altes farbstoffreiches und ein junges eisen¬ 
reiches Hämoglobin gibt. Das Verhältnis von der Farbstoff- zur 
Eisenbestimmung des Blutes würde somit über die Stärke der Neu¬ 
bildung des Hämoglobins Aufschluß geben. Dies suchen sie für 
die Prognose in der Weise zu verwerten, daß sie bei Erhöhung 
des Eisens dieselbe für günstig halten. Sei aber das Eisen ver¬ 
mindert, so funktioniere der hämatopoetische Apparat nicht mehr, 
es entstände daher kein neues Hämoglobin. 

Bei den Untersuchungen des Blutes anderer Kranken ergaben 
sich keine Besonderheiten. Nur beobachtete ich bei myelogenen 
Leukämien ziemlich niedrige Fe-Werte, einen Befund, den ich bei 
anderen Erkrankungen mit starker Leukocytenvermehrung nicht 
erheben konnte. 


Schlußfolgerungen. 

Aus den experimentellen Untersuchungen scheint sich zu er¬ 
geben, daß Hunde bei eisenarmer Ernährung erstens ein Blut 
bekommen, dessen Fe-Gehalt mehr herabgesetzt ist als der Hämo¬ 
globinmenge entsprechend wäre und daß zweitens unter dieser Be¬ 
dingung nach Aderlässen keine Regeneration auftritt. 

Blei in größeren Gaben scheint bei Kaninchen Farbstoff- und 
Fe-Gehalt des Blutes gleichmäßig herabzusetzen; dagegen wird bei 
geringeren Dosen anscheinend ein eisenarraer Farbstoff gebildet. 

Die Chlorosen scheinen sich von den sonstigen Anämien durch 
den im Verhältnis zur Farbstoflfmenge öfters erhöhten Fe-Gehalt 
des Blutes zu unterscheiden. 

1) Biochemische Zeitschr. Bd. 3 p. 23, 1907. 

2) Semaiue medical Nr. 35 p. 265, 1901, citiert nach Bathias. 
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Ans der medizinischen Klinik nnd dem physiologischen Labora¬ 
torium der medizinischen Hochschule für Frauen zu St. Peters¬ 
burg (Prof. G. v. Smirnoff und Prof. W. v. Wartanoff). 

Zar Methodik der Blutdruckmessung nach y. Reckling¬ 
hausen und Korotkoff. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. Georg Lang und Dr. Sophie Manswetowa. 

(Mit 4 Kurven.) 

Die zur Messung des minimalen oder sog. diastolischen Blut¬ 
drucks in den Arterien vorgeschlagenen Methoden lassen sich nach 
den ihnen zugrunde liegenden Prinzipien in drei Gruppen einteilen. 
Zur ersten Gruppe gehört als Hauptrepräsentant die von Masing, 
Janeway, Sahli und Strasburger erdachte und ausgearbeitete 
Methode, zur zweiten die oszillatorische Methode v. Reckling¬ 
hausen’s, während die dritte Gruppe das zuerst von Korotkoff 1 ) 
gefundene auskultatorische Verfahren bildet. 

Um den Wert dieser Methoden zu bestimmen, muß man vor 
allem feststellen, wie groß ihre Empfindlichkeit ist, d. h. wie leicht 
sich die Umschläge resp. Übergänge feststellen lassen, welche den 
diastolischen Blutdruck bestimmen. 

Auf Grund persönlicher Erfahrung müssen wir in dieser Hin¬ 
sicht dem letztgenannten Verfahren, d. h. demjenigen Korotkoff’s, 
unbedingt den Vorzug einräumen, denn die auskultatorischen Er¬ 
scheinungen, die den systolischen und diastolischen Druck bestimmen, 
werden selbst von vollkommen ungeübten Untersuchern, meist mit 
Leichtigkeit festgestellt. Die oszillatorische Methode kommt in 
dieser Hinsicht der auskultatorischen nahe, doch erfordert sie bereits 


1) Zar Methodik der Blutdruckmessung. Wratschebnaja Gazeta 1906 Nr. 5 
und 10 and Mitteilungen der kaiserl. milit.-mediz. Akademie zu St. Petersburg 
1905, Dezember, Bd. XI p. 365—367. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 94. Bd. 29 
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einer gewissen Übung. Die Methode von Sabli-Strasbnrger 
hingegen erscheint uns als die am wenigsten empfindliche, denn die 
Bestimmung des ersten Eieinerwerdens des Pulses ist in den meisten 
Fällen schwierig und immer bis zu einem gewissen Grade sub¬ 
jektiv. Und dies bezieht sich nicht nur auf die gewöhnliche palpa- 
torische Bestimmung, wo man mit einem der am wenigsten empfind¬ 
lichen unserer Sinne — mit dem Tastsinne — arbeitet, sondern auch 
auf die sphygmographische Registrierung nach Sahli und Bingel. 

Wir haben deshalb bei unseren Blutdruckbestimmungen an 
Herzkranken, über die in einer anderen Arbeit berichtet wird, nur 
die auskultatorische und die oszillatorische Methode benutzt, und 
zwar bei allen Bestimmungen immer beide Methoden angewandt, 
sowohl zur Messung des minimalen als auch des maximalen Blut¬ 
drucks. Wir verfuhren beim Messen anfangs lange Zeit so, daß der¬ 
jenige von uns, welcher die auskultatorischen Erscheinungen be¬ 
stimmte, den Recklinghausen’schen Tonometer nicht sehen 
konnte, bis wir uns in zahlreichen Beobachtungen davon überzeugt 
hatten, daß die Methoden v. Recklinghausen’s und Korot- 
k off’s genau dieselben Resultate sowohl für den maximalen als 
auch für den minimalen Blutdruck ergeben. Wir betonen dies 
besonders, erstens, weil wir bei unseren tierexperimentellen Kontroll- 
untersuchungen nur die oszillatorische Methode benutzen konnten 
— die auskultatorische ist am Oberschenkel des Hundes nicht an¬ 
wendbar —> zweitens, weil dadurch bewiesen ist, daß der teuere 
Apparat v. Recklinghausen’s dank der Korotkoff’sehen 
Methode entbehrlich ist. 

Den systolischen Blutdruck haben wir außerdem immer auch 
nach dem Prinzip Riva-Rocci’s gemessen. Bisweilen waren die 
damit erzielten Werte etwas geringer als die mit den beiden 
anderen Methoden gewonnenen, was wohl von der geringeren Emp¬ 
findlichkeit des Tastsinnes im Vergleich zum Gehör und Gesicht 
abhängt. 

Bei unseren klinischen und tierexperimentellen Blutdruckbestim¬ 
mungen haben wir ausschließlich die breite v. Recklinghausen- 
sehe Manschette benutzt. Durch die experimentellen Untersuchungen 
0. M ü 11 e r ’ s u. B1 a u e 1’ s *) u. U s k o f f’s *) erscheint uns die Richtigkeit 
der Überlegungen v. Recklinghausen’s zur Genüge bewiesen, auf 
Grund deren er die schmale Riva-Rocci’sche Manschette durch 

1) Zur Kritik des Riva-fiocci’schen und G&rtner’schen Sphygmomano¬ 
meters. D. Arch. f. klin. Medisin Bd. 91 190? p. 517. 

2 ) Oer Sphygmotonograph. Z. f. kl. Med. Bd. 66 p. 90 1908. 
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die breite ersetzt hat. Wenn man bei Bestimmung des Blutdrucks 
den Druck in der Manschette über den maximalen Arteriendruck 
erhöht, dann allmählich sinken läßt und nun mittels eines auf die 
Arteria brachialis resp. cubitalis gleich unterhalb der Manschette 
aufgesetzten Phonendoskops auskultiert und zugleich die Bewegungen 
des Zeigers des v. Recklinghausen’schen Tonometers verfolgt, 
so hört man in dem Moment, wo das deutliche Größerwerden der 
Oszillationen (Beginn der „großen“ Oszillationen) den systolischen 
Blutdruck angibt, die ersten Schallerscheinungen. Es sind dies 
gewöhnlich ganz schwache Töne nach der gewöhnlichen klinischen 
Nomenklatur. Ihre Entstehung verdanken sie wahrscheinlich der 
geringen Anspannung der Arterienwand durch die ersten geringen 
Blutmengen, die auf der Höhe der Pulswelle in den unter der 
Manschette gelegenen Abschnitt der Arterie gelangen. Wenn man 
den Druck in der Manschette weiter sinken läßt, so verwandeln 
sich diese Töne bisweilen in Geräusche, deren Entstehung noch 
unklar ist, um dann wieder durch Töne, die sog. Endtöne Eorot- 
koff’s ersetzt zu werden. Diese letzteren beginnen gleichzeitig 
mit den „größten“ Oszillationen v. Recklinghausen’s und 
zeichnen sich durch größere Intensität aus und sind oft aus¬ 
gesprochenen klingend. Die Intensität dieser Töne und die Größe 
der „größten“ Oszillationen gehen bei weiterem Sinken des Druckes 
in der Manschette vollkommen parallel. In dem Moment, wo 
man das erste Eieinerwerden der „größten“ Oszillationen be¬ 
obachtet, werden die Korotkoff’schen Töne plötzlich schwächer 
um bald ganz aufzuhören, oder sie verschwinden sogar plötzlich 
vollkommen. 

Dieses erste Eieinerwerden der größten Oszillationen und das 
erste Schwächerwerden der Endtöne Eorotkoff’s bestimmt den 
diastolischen Druck und nicht das Ende der „großen“ Oszillationen 
und das vollkommene Verschwinden der Scballerscheinungen. Es 
folgt dies nicht nur aus den diesen Methoden zugrunde liegenden 
theoretischen Überlegungen, wir glauben auch die Richtigkeit dieser 
Ansicht und also auch die Richtigkeit dieser Überlegungen durch 
unsere Eontroll versuche an Tieren, über die gleich berichtet werden 
soll, bewiesen zu haben. 

Jedenfalls haben wir aus unseren Parallelbestimmungen am 
Menschen die Überzeugung gewonnen, daß den End tönen Eorot¬ 
koff’s und den „maximalen“ Oszillationen v. Recklinghausen’s 
ein und dieselbe Erscheinung zugrunde liegt und zwar das Auf- 
und Zuklappen der Arterie verbunden mit den plötzlichen und 

29* 
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starken Schwankungen ihrer Wandspannung. Wenn nämlich der 
auf der Arterie lastende Außendruck um ein geringes den diasto¬ 
lischen Blutdruck übertrifft, so klappt die Arterie zwischen den 
Pulswellen zusammen, ihre Wand wird dabei natürlich vollkommen 
entspannt Die Pulswelle bewirkt wieder ein Aufklappen der 
Arterie, ihre Wand wird angespannt mit einem Druck, der beinahe 
der ganzen Differenz zwischen systolischem und diastolischem Druck 
entspricht. Diese starke Veränderung der Wandspannung erzeugt 
die Endtöne Korotkoff’s und die starke Volumsänderung der 
Arterie, bewirkt sowohl durch die veränderte Anspannung als auch 
durch das Auf- und Zuklappen, erzeugt die „maximalen“ Oszilla¬ 
tionen (vgl. Strasburger*)). Sobald der Außendruck um auch 
nur ein ganz geringes Maß unterhalb des diastolischen Druckes 
gesunken ist, muß sofort die Größe sowohl der Veränderung der 
Wandspannung als auch der Volumenschwankungen der Arterie 
abnehmen, denn nun bleibt die Arterie auch während der Diastole 
offen und ihre Wand, wenn auch nur in geringem Maße, gespannt; 

4 die Volumschwankungen werden geringer, weil das Moment des 
Auf- und Zuklappens der Arterie wegfallt, und die Töne werden 
schwächer, weil die stärkere Anspannung einer wenn auch nur 
schwach gespannten Arterienwand gewiß einen schwächeren Ton 
erzeugen muß, als der brüske Übergang aus dem vollkommen ent¬ 
spannten Zustande zu einer starken Spannung. 

Doch wie empfindlich auch unsere klinischen Methoden, wie 
plausibel die ihnen zugrunde liegenden Überlegungen auch scheinen 
mögen, wir können doch nicht überzeugt sein — und darin muß 
unbedingt 0. Müller und Blauel 1 2 ) zugestimmt werden —, daß 
sie uns den wahren Blutdruck angeben, solange wir ihre Angaben 
nicht im Experiment durch bewährte physiologische Methoden kon¬ 
trolliert haben. Die vorhandenen Arbeiten, die sich dieses Ziel, 
speziell für die klinischen Methoden der Bestimmung des diasto¬ 
lischen Druckes, gestellt haben, sind vollkommen unzureichend. 
Auch beziehen sie sich ausschließlich auf das Verfahren von Stras- 
burger-Sahli, also auf die am wenigsten empfindliche von den 
drei vorhandenen Methoden. Für die oszillatorische Methode und 
für die auskultatorische, welcher unbedingt der Vorzug gebührt, 
existieren überhaupt, soviel uns bekannt, keine derartigen experi¬ 
mentellen Arbeiten. Um unseren klinischen Beobachtungen eine 

1) Strasburger, Weitere Untersuchungen über Messung des diastolischen 
Blutdrucks beim Menschen. Deutsche ined. Wockenschr. 19U8 p. 56. 

2) 1. c. 
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gesicherte Grundlage zu geben, waren wir also gezwungen, selbst 
diese Methoden einer experimentellen Prüfung zu unterziehen. Bevor 
wir aber auf unsere Versuche, die wir an großen Hunden ausge- 
fuhrt, näher eingehen, halten wir es für geboten, auf die eben er¬ 
wähnten Arbeiten Schilling’s*), Fellner’s und Rüdinger’s*), 
0. Müller’s und Blauel’s 8 ) etwas näher einzugehen, da sie in 
gewissen Punkten für unsere Methodik bestimmend waren. Die 
Schilling’sehe Arbeit ist wertlos, denn er kontrollierte die 
klinischen Methoden durch das mit der Arterie verbundene Queck¬ 
silbermanometer. Letzteres kann, wie bekannt, wenn es ent¬ 
sprechend „gedämpft“ ist, richtig nur den mittleren Blutdruck an¬ 
geben. Mit den klinischen Methoden kann dagegen wiederum nur 
der maximale oder minimale Druck gemessen werden, aus diesen aber 
den mittleren zu berechnen, wie es vielfach in klinischen Arbeiten 
geschieht, ist nicht angängig, da der mittlere Blutdruck genau 
natürlich nur berechnet werden kann, wenn man die Höhe des Blut¬ 
drucks in allen Momenten seiner pulsatorischen Schwankungen kennt. 

Fellner und Rüdinger haben den Hürth! e’schen Tono- 
graphen benutzt. Sie verglichen mit ihm die Strasburger’sche 
Methode der Bestimmung des diastolischen und die Methode Riva- 
Rocci’s zur Bestimmung des systolischen Blutdrucks. Hierbei be¬ 
nutzten sie nur eine schmale Manschette mit Metallhülse. Merk¬ 
würdigerweise haben sie dabei mit diesen klinischen Methoden 
durchweg viel niedrigere Werte erhalten, als mit dem Tonographen. 
Merkwürdig ist dies, weil man bei Benutzung einer schmalen Man¬ 
schette nach den überzeugenden Überlegungen v. Reckling¬ 
hausen’s höhere Werte hätte erwarten müssen, wie sie 0. Müller 
und Blauel auch tatsächlich immer erhielten, wenn sie in ihren 
Versuchen an chirurgischen Kranken vor Amputationen den systo¬ 
lischen Blutdruck mit einer schmalen Manschette maßen. Während 
Fellner und Rüdinger für den maximalen Druck mit den 
klinischen Methoden einen durchschnittlich um 31 mm niedrigeren 
Wert fanden, haben Müller und Blauel im Gegenteil einen 
durchschnittlich um 46 mm höheren systolischen Blutdruck gefunden, 
als mit dem Hürthle’schen Tonographen. Das wertvollste Re¬ 
sultat der Versuche Müller’s und Blauel’s, die Breite der 
Manschette betreffend, haben wir bereits erwähnt. Außerdem haben 

1) Über Blutdruckmessungen. Münch, medic. Wochenschr. 1906 p. 1106. 

2) Tierexperimenteile Studien über Blutdruckmessung mittels des Ri va- 
Rocci’schen Sphygmomanometers. Zeitschr. f. klin. Medizin. Bd. 67 1905 p. 126. 

3) 1. e. 
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sie nur in einem Versuche mit der breiten Manschette den diasto¬ 
lischen Druck nach Sahli-Bingel 1 2 ) bestimmt und einen viel 
höheren Wert erhalten, als mit dem Tonographen. Ein Versuch be¬ 
weist freilich wenig, wie man Strasburger*) gewiß zustimmen muß. 

Müller und Blauel verwerfen Tierexperimente speziell an 
Hunden zu unseren Zwecken vollkommen und zwar aus folgenden 
Gründen: 1. weil die konische Form der Hundeoberschenkel eine 
gute Anbringung der breiten Manschette nicht zuläßt; 2. weil wegen 
der relativen Kürze der Oberschenkel des Hundes nicht gleich¬ 
zeitig an derselben Extremität der Blutdruck mit der physiologischen 
und mit der klinischen Methode gemessen werden kann und 3. weil 
die Weichteile an den Extremitäten des Hundes nicht annähernd 
so voluminös sind, wie am menschlichen Oberame. 

Diese Ein wände lassen sich leicht beseitigen. Eine breite 
Manschette — wir haben solche von 12 cm Breite benutzt — läßt 
sich leicht und gut am Oberschenkel eines großen Hundes mit 
langen Beinen befestigen, wenn man sie sich in einer an die 
konische Form des Hundeoberschenkels an gepaßten Fa^on bestellt und 
ihren oberen Rand zirkulär an die Haut mit einer fortlaufenden Naht 
annäht. Wir haben auf diese Weise immer ein glattes Anliegen erzielt 
und das sonst unvermeidliche Heruntergleiten der Manschette beseitigt. 

Wir haben ferner keinen Grund anzunehmen, daß der Blut¬ 
druck in den beiden Schenkelarterien nicht vollkommen gleich ist. 
In den Versuchen an chirurgischen Kranken haben Müller und 
Blauel selbst mit der klinischen Methode an beiden Extremitäten 
beinahe absolut übereinstimmende Werte wenigstens für den maxi¬ 
malen Blutdruck, den sie bestimmt, erhalten, d. h. die Differenz 
zwischen den Angaben des Federmanometers und der klinischen 
Methode war dieselbe, einerlei ob sie die Bestimmung mit der 
klinischen Methode am selben Arme oder am anderen ausführten. 
Was den dritten Ein wand betrifft, so ist er absolut nicht stich¬ 
haltig, weil sich doch sehr darüber streiten läßt, ob tatsächlich die 
Weichteile am Oberschenkel des Hundes weniger voluminös sind, 
als am menschlichen Oberarm. Uns scheint, hier sind individuelle 
Schwankungen höchsten Grades vorhanden. 

Wenn also einerseits die Versuche an Hunden die ihnen zu¬ 
geschriebenen Nachteile nicht besitzen, so kommen ihnen anderer¬ 
seits ja zweifelsohne wie allen Tierexperimenten ganz bedeutende 


1) Münch, med. Wochenschr. 1906 Nr. 26. 

2) 1. c. 
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Vorteile zu. Vor allem ist man nicht bo wie in den Versnchen 
vor Amputationen am Menschen anf ein, zwei Bestimmungen an¬ 
gewiesen, kann vielmehr den Blutdruck mit den klinischen und 
physiologischen Methoden parallel im Verlaufe von Stunden in 
allen seinen unwillkürlichen und willkürlich hervorgerufenen Schwan¬ 
kungen verfolgen. Nur so scheint uns eine genügende Kontrolle 
der klinischen Methoden durch die physiologischen möglich. 

Als physiologische Methode der Blutdruckmessung haben wir 
die Registrierung mittels eines Federmanom eters gewählt und uns 
eines Hürthle’sehen Torsionsfedermanometers*) neuester Kon¬ 
struktion bedient. 

Dasselbe wurde mittels eines ganz kurzen dickwandigen Oummi- 
schlauches und eines gleichfalls recht kurzen Bleirohrs mit der 
möglichst weiten Kanüle verbunden. Das Tonometer und Kymo- 
graphion wurden derart gestellt, daß die Nullinie auf der Höhe 
der Arterie geschrieben wurde. Vor jedem Versuche wurde das 
Tonometer gemäß den Angaben Tschuewsky’s 1 2 ) graduiert; die 
Sekunden wurden mittels eines Jaquet’schen Zeitschreibers ver¬ 
zeichnet. Auf den beifolgenden Kurven sind außer der Nullinie 
noch mittels eines Ordinatenschreibers die 100- und die 200-Milli- 
meterlinien verzeichnet. 

Vor dem Versuch wurde der Hund mit Morphin subkutan 
narkotisiert; während des Versuches spritzten wir ihm intravenös 
Chloralhydrat, Koffein und Strophantin ein, um stärkere Blutdruck¬ 
schwankungen hervorzurufen. 

Viel größere Mühe hat uns die Anwendung der klinischen 
Methoden am Hunde gemacht. Wie es uns gelang die breite Man¬ 
schette anzubringen, haben wir soeben erwähnt. Die auskultatorische 
Methode erwies sich, wie gleichfalls schon erwähnt, nicht anwendbar, 
und nur mit der oszillatorischen und zwar auch nur an sehr großen 
Hunden haben wir endlich vollkommen zufriedenstellende Resultate 
erhalten. Da jedoch, wie schon gesagt, diese beiden Methoden 
vollkommen übereinstimmende Werte ergeben, sind die Resultate 
der Kontrolle der oszillatorischen Methode auch für die auskulta¬ 
torische maßgebend. An den zwei Hunden von 37 und 40 Kilo 


1) Dasselbe wurde durch die gütige Vermittlung Prof. Hürthle’s selbst 
bei Albrecht in Tübingen bestellt und war mit einigen noch nicht beschriebenen 
Vervollkommnungen Prof. Hürthle’s versehen. Prof. Hürthle sagen wir auch 
an dieser Stelle für seine liebenswürdige Vermittlung unseren allerehrerbietigsten 
und wärmsten Dank. 

2) Pflüger’s Archiv Bd. 72 p. 686, 1898. 
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Gewicht, welche wir in den entscheidenden Versuchen benutzt haben, 
waren die Oszillationen jedenfalls nicht kleiner und die Übergänge 
nicht weniger deutlich als am Menschen. Um die Kontrolle voll¬ 
kommen objektiv zu gestalten, verfuhren wir bei den Versuchen derart, 
daß der eine von uns die physiologischen Apparate bediente und die 
intravenösen Einspritzungen machte, der andere, ohne die Trommel 
des Kymographions sehen zu können, und ohne zu wissen, was ein¬ 
gespritzt wird, den Blutdruck mit der klinischen Methode bestimmte. 


Tabelle I. 1 ) 

26. Februar 1908. Großer schwarzer Hund von 37 Kilo Ge- 
_wicht um 6 Uhr 30 Min. 1,6 Morphii mur. subkutan._ 



Intravenös 

eingespritzt 

Physiologische Methode 

Klinische Methode 

Zeit j 

Mini¬ 
maler [ 
Dmck | 

Maxi- i 
maler i 
Dmck | 

Pul8- 

drnck 

Mini- Maxi¬ 
maler maler 
Druck j Druck 

Pul8- 

druck 

8 ühr 01-02 Min. 


105 ! 

100-120 

232 

220—250 

127 

100 

232 

132 

„ 07—08 „ 

» io 

Chlor, hydr. 1,0 

105 

100—115 

244 

225—260 

139 

100 

240 

140 

n 12—13 n 

n 23 

n 1,5 

92 

90—110 

229 

220—270 

137 

90 

230 

140 

„ 24-25 „ 

* 45 

Coffeini citr. 0,2 

85 

80—100 

i 

212 

190-235 

1 

127 

85 

218 

133 

„ 46—48 „ 

n 49 „ 

i 

n 

105 1 229 

‘100—120i212—248 

i 

124 

104 

222 

118 

„ 50-51 „ 

n 33 „ 

r 

113 

102—132 

247 

232—260 

134 

114 

250 

136 

„ 56—57 „ 

9 Uhr Min. 

Strophant. 0,004 

123 

112—140 

261 

245—280 

138 

128 

1 

268 

140 

n 01-02 „ 

143 

132—160 

280 

260 -295 

137 

150 

288 

i 

138 

* 09-10 „ 

„ 18 
„ 33 

Chlor, hydr. 2,0 

r 

142 

120-185 

901 

265-350 

149 

148 

300 

1 

152 

., 35—36 „ 

1 

110 

100—130 

232 

210—250 

122 

120 

i 240 

120 

„ 40—45 „ 

» 47 

| 108 i 218 

j : 100-1221200—250 

Coffeini citr. 0,4 ! 

110 

118 

230 

112 

n 54 — 55 „ 

10 Uhr 08 Min. 

Strophant. 0,002 

i 143 

132-155 

1 204 
190—230 


140 

210 

i 

70 

„ 19-20 „ 

213 ! 270 , 67 

200- 240 250—330' 

210 

1 290 

1 

80 


1) Die Angaben des v. ßeckli nghansen'sehen Tonometers sind in beiden 
Tabellen in Millimeter Quecksilber umgerechnet. 
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Tabelle II. 

4. März 1908. Großer schwarzer Hund von 40 Kilo Gewicht. 


Um 6 Uhr 10 Min. subkutan 1,2 Morphii mur. 


Zeit 

Intravenös ein¬ 
gespritzt 

Physiologische Methode 

Klinische Methode 

Mini¬ 

maler 

Druck 

Maxi¬ 

maler 

Druck 

Puls¬ 

druck 

Mini¬ 

maler 

Druck 

H 

Puls¬ 

druck 

7 Uhr 45—47 Min. 


105 

204 

»9 

106 

210 

104 





98—118 

199-r218 



1 



53—54 



110 

205 

95 

115 

211 

96 




1 

102—120 192—220 






57 


Chlor, hydr. 2,0 








58-59 



109 

195 

86 

110 

200 

90 





104—120 178—210 





8 Uhr 03-04 Min. 


118 

I 187 

69 

120 

190 

70 




1 

1 

106-130168-200 



i 


n 

08 

n 

Coffeini c tr. 0,2 





i i 


u 

11 










14-16 



114 

213 

99 

116 

220 

104 





98—128 186—232 






22-24 


1 

! 138 

i 231 

93 

140 

; 240 

100 





130-150 218—248 





r> 

27 

r> 

Strophant. 0,002 


I 






30-31 



137 

252 

115 

140 

256 

106 





126-153 

248—260 





w 

40-42 



139 ' 

233 

94 

148 

236 

88 





127—155 

215—246 






45 


Chlor, hydr. 1,0 








51—53 



122 

218 

96 

124 

224 

100 





108-130 204—232 




I 

n 

54 

n 

fl 






I_ 


56-58 



117 

214 

97 

126 

218 

92 





108-125 204-230 





9 Uhr 02 

Min. 

fl 


| 






03-05 



116 

209 

95 

124 

214 

90 





1108—124 200—222 





n 

07 

n 

fl 







n 

10—12 

n 


115 

204 

89 

120 

210 

90 





108—122192—212 






25—26 

p 


i 123 

196 

73 

120 

202 

82 





1115-132190-212 





fl 

30 

» 

i Strophant. 0,004 







fl 

32-33 

r> 


130 

217 

78 

138 

230 

92 





115-165 

180-240 




| 

a 

35-37 

fl 


160 

222 

62 

150 

230 ! 

70 



i 


155—165 

200-235 






In Tabelle I und II und in den Kurven 1 und 2 sind die Resultate 
der zwei maßgebenden Versuche zusammengestellt. Es sind hierauch 
Ausschnitte aus den betreffenden Tonogrammen beigefügt (Kurve 3 u. 4). 

An diesen Kurven fallt vor allem die Ungleichmäßigkeit der 
pulsatorischen Druckschwankungen auf. In den Tabellen I und II 
sind unter den Mittelwerten auch die Grenzwerte dieser Druck¬ 
schwankungen, sowohl für den systolischen als auch für den diasto- 
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lischen Druck, angegeben. Die Mittelwerte haben wir erhalten 
durch Ausmessung aller Druckpulse, die in dem Zeiträume, in 
welchem die Bestimmung nach der klinischen Methode ausgeführt 
wurde, vom Tonographen verzeichnet sind. 1 ) 


Kurve 1. 



Resultate der pkysioL Methode,- der klinischen Methode. 


Die große Ungleichmäßigkeit der pulsatorischen Druckschwan¬ 
kungen ist vorwiegend durch die Atemschwankungen des Blutdrucks 
verursacht. Diese Atemschwankungen wurden ganz getreu auch 

1) Beginn und Ende jeder klinischen Messung wurden jedes Mal auf der 
Kurve verzeichnet. 
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vom Recklinghausen’schen Ttmometer verzeichnet, wie über¬ 
haupt die Ungleichmäßigkeit der pulsatorischen Druckschwankungen 
deutlich durch eine entsprechende Ungleichmäßigkeit der Oszilla¬ 
tionen wiedergegeben wurde. Es ist ohne weiteres verständlich, 

Kurve 2. 



Resultate der physiol. Methode, ■. der klinischen Methode. 

daß diese Ungleichmäßigkeit in hohem Grade die Bestimmung des 
Blutdrucks mit den klinischen Methoden erschwerte, denn es ist 
nicht leicht — wie auch bei den Arrhythmien am Kranken — den 
Moment festzustellen, wenn der größte Teil der Oszillationen sich 
verändert und nicht nur einzelne größere resp. kleinere Oszilla¬ 
tionen erscheinen. Diese Ungleichheit des Pulses ist wohl der 
Hauptgrund der Differenzen, welche sich in unseren Versuchen 
zwischen den Resultaten der klinischen und der physiologischen 
Methode ergeben haben. Jedenfalls aber sind diese Diffe- 
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renzen gering und die Kontrolle des oszillatorischen 
Verfahrens in diesen Versuchen durch den Hürthle- 
schen Torsionsfedermanometer beweist die volle 
Brauchbarkeit nnd eine für eine klinische Methode 
recht große Exaktheit des Verfahrens. Dieser Schluß 
ist ohne weiteres auch auf das auskultatorische Ver¬ 
fahren übertragbar, da unsere Beobachtungen er¬ 
geben haben, daß dasselbe mit denjenigen des oszil¬ 
latorischen vollkommen übereinstimmende Werte er¬ 
gibt. Wir möchten nochmals betonen, daß wir fürden 
diastolischen Druck mit diesen beiden Methoden 
richtige Werte erhalten haben, indem wir als diasto¬ 
lischen den Druck annahmen, welcher vom Tonometer 
bei fallendem Druck in dem Augenblick angegeben 
wird, wo man das erste Kleinerwerden der maximalen 
Oszillationen und das erste Schw&cherwerden der 
Endtöne Korotkoff’s beobachtet. 1 ) 

Zum Schluß erlauben wir uns Herrn Prof. v. Wartanoff und 
Priv.-Doz. Tschagowetz für die erwiesene Gastfreundschaft und 
für die bereitwillige Unterstützung unserer Arbeit unseren wärmsten 
Dank auszusprechen. 

1) Es ist za bemerken, daß wir mit dem Tonograpbea den Enddrack in 
der Bracbialis, mit dem klinischen Verfahren den Seitendrack in ihr messen (vgl. 
0. Müller nnd Blanel (L c.)). Daß dieser Unterschied auf die Resultate 
unserer Parallelbestimmungen gar keinen Einflnß zu haben scheint, ist dadurch 
zu erklären, daß zwischen dem Druck in der Subclavia nnd dem in der Brachialis 
ein sehr geringer Unterschied besteht, was ja auch mit den Angaben der Physio¬ 
logen über die Grüße des Druckgefälles in den großen Arterien gut übereinstimmt. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XXVI. 


Aus der medizinischen Klinik (Direktor Prof. G. v. Smirnoff) 
der medizinischen Hochschule für Frauen zu St Petersburg. 

Zur Frage der Veränderung des arteriellen Blutdrucks bei 
Herzkranken während der Kompensationsstörung. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. Georg Lang und Dr. Sophie Manswetowa. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Auf die Tatsache, daß der arterielle Blutdruck bei Herzkranken 
beim Wiedereintritt der Kompensation sinken kann, ist zuerst von 
Sah 1 i *) im Jahre 1901 auf dem Kongreß für innere Medizin in Berlin 
hinge wiesen worden. Seitdem ist diese Tatsache vielfach erwähnt und 
bestätigt worden (so besonders von Geisböck*) und Fellner 8 ), dann 
von Fraenkein.Schwarz 4 ), vonKryloff 8 ), von Westenrick 8 )u.a.) 
aber immer nur beiläufig in wenigen Beobachtungen, während sie, 
soviel uns wenigstens bekannt, merkwürdigerweise noch nie Gegen¬ 
stand spezieller systematischer Beobachtungen geworden ist. Es sind 
daher bis jetzt die elementarsten diese Erscheinung betreffenden 
Fragen noch nicht gelöst. So ist es nicht bekannt, wie oft diese 
Erscheinung bei den Kompensationsstörungen der Herzkranken be¬ 
obachtet wird, ob sie die Ausnahme oder die Regel bildet, bei 
welchen Herzfehlern oder Herzerkrankungen sie vorwiegend beob¬ 
achtet wird, in welchem Verhältnis sie zu den anderen Erscheinungen 
der Kompensationsstörung, speziell den Ödemen, steht. Diese Fragen 

1) Herzmittel und Vasomotorenmittel. Verh&ndL des 19. Kongr. für inn. 
Medizin zu Berlin 1901. 

2) Die Bedeutung der Blutdruckmessung für die Praxis. D. Arch. f. klin. 
Med. Bd. 83 p. 863. 

3) Klinische Beobachtungen ttber den Wert der Bestimmung der wahren 
Pulsgrtiße. D. Arch. f. klin. Med. Bd. 88, 1906, p. 1. 

4) Über intravenöse Strophantiniujektionen bei Herzkranken. Arch. f. exper. 
Pathol. und Pharmakol. Bd. 67 p. 79, 1907. 

5) Klinische Beobachtungen über die ßlutdruckänderungen unter dem Ein¬ 
fluß von Koffein. Dissert. St. Petersburg 1906. 

6) Über die Bedeutung des Pulsdrucks für die Untersuchung des Blutdrucks 
1907, p. 101. Mitteilungen der kaiserl. mil. med. Akad. 13, XV, 1901. 
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ihrer Lösung näher zu bringen, war das Ziel unserer Beobachtungen. 
Einen Auszug aus den Besultaten derselben haben wir in den 
folgenden Tabellen zusammengestellt. Tabelle I enthält alle Fälle von 
Mitralfehlern, Tabellen die Aortenklappenfehler und Arteriosklerosen, 
Tabelle III die Kompensationsstörnngen bei Lungenemphysem. 


Tabelle L 1 ) Stenosis ostii venosi sinistri, Insuffi- 

cientia v. mitralis. 


Name und 
Diagnose 

Datum 

Körper¬ 

gewicht 

Puls¬ 

fre¬ 

quenz 

Diast. und 
systolischer 
Blutdruck 

Puls¬ 

druck 

Ampli¬ 

tuden¬ 

frequenz- 

Produkt 

1. A. H.*) 
Stenosis ostii v. sin. 

25. V. 

44 

72 

90-166 

75 

5400 

26.X. 

59,3 

96 

100-198 

88 

8448 


6. XI. 

58 

104 

113—152 

39 

4056 

2. P. J. 

Stenosis ostii v. sin. 

10. III. 

Starke 

Ödeme 

96 

100-171 

71 

6816 

et ins. v. v. mitral. 

27. III. 

Keine 

Ödeme 

84 

73—130 

57 

4788 

3. £. Sch. 

3. III. 

60,4 

90 

147-231 

84 

7560 

Stenosis ostii v. sin. 

10. III. 

44,3 

70 

115—210 

95 

6650 


16. III. 

44,3 

80 

107-190 

83 

6640 

4. N. N. 

7.1. 

46,2 

100 

180—200 

70 

7000 

Stenosis ostii v. sin. 

22.1. 

42 

86 

83—173 

90 

7740 

5. M. S. 

4.1. 

44 

92 

128 -208 

80 

7360 

Stenosis ostii v. sin. 

8. I. 

42 

92 

107—170 

57 

5244 

6. E. J. 

12. IX. 

57 

92 

110—170 

60 

5520 

Stenosis ostii v. sin. 

21. IX. 

47 

1 76 

93—155 

62 

4712 

7. D W. 

5. V. 

32,8 

l 140 

100—138 

38 

5320 

Stenosis ostii v. sin. 

7. V. 

32,8 

124 

82-130 

48 

5952 


13. V. 

33,3 

104 

85—120 

35 

3640 

8. J. A. 

27. IV. 

52 

120 

125—180 

55 

6600 

Stenosis ostii v. sin. 

9. V. 
1907 

53 

78 

115—155 

40 

3120 

9. Dieselbe 

12. IV. 

58,5 

130 

129-207 

78 

10140 


21. IV. 
1103 

o3,o 

i 

76 

89—155 

66 

5016 

10. N. G. 

9. VIII. 

69 

96 

122—170 

48 

4608 

Ins. v. v. mitr. et 

29. VIII. 

65 

90 

105—155 

50 

4500 

Sten. ostii ven. sin. 







11. W. P. 

25. IV. 

58 

52 

105-178 

73 

3796 

Ins. v. mitr et sten. 1 

1. V. 

54 

44 , 

88-168 

80 

3520 

ostii t. sin. 


I 

1 





12. E. G. 

26. IV. 

48 i 

ioo ! 

112—150 

38 

3800 

Ins. v. v. mitr. 

5. V. I 

46 i 

60 , 

75-120 

45 

2700 


1) Alle Zahlen für den Blutdruck bedeuten Zentimeter Wasser. 

2) Siehe Anmerk, auf p. 459. 
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Name und 
Diagnose 

Datum 

1 Körper¬ 
gewicht 

1 

Puls- 

fre- 

quenz 

Diaat. und 
systolischer 
Blutdruck 

Puls¬ 

druck 

Ampli- 

tuden- 

frequenz- 

produkt 

13. P. B. 

17. III. 

50 

90 

112—245 

133 

11970 

Ins. volv. mitr. 

20. III. 

54,6 

80 

97 -237 

140 

11200 


6. V. 

48,6 

68 

95-207 

112 

7616 

14. A. S. 

8. IV. 

70,6 

48 

117—193 

76 

3648 

Ins. t. mitr. et Sten. 

9. IV. 

68,2 

50 

91-188 

97 

4850 

ostii ven. sin. 

19. IV. 

59 

74 

82-129 

117 

3478 

15. A. J. 

19. IV. 

66,6 

96 

112—164 

52 

4992 

Ins. t. mitr. et Sten. 
ost. t. Bin. 

12. V. 

55 

88 

84—128 

44 

3872 

16. P. A. 

26. IL 

53,6 

84 

85—162 

77 

6468 

Ins. v. mitr. et Sten. 
ost. v. sin. 

16. m. 

48,8 

90 

82-162 

70 

6300 

17. P. W. 

24. IV. 

59,5 

104 

100—160 

60 

6240 

Ins. t. mitr. et Sten. 
ost. v. sin. 

12. V. 

47,5 

76 

94-168 

74 

5624 

18. E. J. 

30. 1. 

57 

108 

155—256 

101 

10008 

Ins. t. mitr. et As¬ 

1. II. 

45 

80 

116—192 

76 

6080 

cites. 

8. II. 

45 

92 

116—183 

67 

6164 


Tabelle II. Insufficientia v.v. aortae, Stenosis ostii 


aortae, Arteriosklerosis. 


1. M. D. 

14. IX. 

I 74 

80 

102—217 

115 

9200 

Arteriosklerosis, 

23. IX. 

63 

84 

! 112-261 

149 

12500 

Myokarditis 

5. X. 

! 68 

80 

118-236 

120 

9600 

2. A. B. 

19. xn. 

70 

80 

128-246 

118 

9400 

Arteriosklerosis 

25. xn. 

59 

78 

' 97—260 

153 

11900 


7. I. 

54 

80 

105—205 

100 

8000 

cd 

29. X. 

_ 

100 

97—137 

40 

4000 

•Stenosis ostii aortae 

9. XII. 

i 59,6 

88 

80—130 

60 

4400 


10. I. 

60 

88 

105-148 

43 

3520 

4. T. Sch. 

8. I. 

49 

78 

52-252 

200 

15600 

Insnff. t. v. aortae 

8. II. 

39 

88 

69—245 

176 

15400 

5. J. S. 

7. V. | 

51,6 

108 

193-318 

120 

12960 

Arteriosklerosis 

14. V. 

47,4 

64 

138—282 

144 

9216 

6. W. K. 

5. V. 

50 

100 

78—240 

162 

16200 

Insuff. t. t. aortae 

7. V. 

49,4 

90 

65—240 

175 

15750 


13. V. 

47,5 

88 

50-212 

162 

14256 

7. J. W. 

28. II. 

58 

84 

97—167 

70 

5880 

Insuff. t. t. aortae 

27. III. 

63 

80 

74—270 

196 

15680 


1. V. 

47,5 

80 

75-200 

125 

10000 

8. J. K. 

8. V. 

52,4 

82 

60—188 

128 

10496 

Arteriosklerosis 

13. V. 

50,5 

74 

30-161 

131 

9694 

9. P. K. 

7. V. 

76,6 

72 

101-194 

93 

6694 

Arteriosklerosis 

10. V. 

68,6 

64 

83—210 

127 

8128 


13. V. 

67,5 

68 

76—162 

86 

5848 

10. P. Ch. 

7. VI. 

93 

92 

172—236 

64 

5888 

Arteriosklerosis 

8. VI. 

89,1 

80 

150—230 

80 

6400 


11. VI. 

81,4 

80 

162—226 

74 

5920 
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Tabelle III. Emphysema pulmonum. 


Name und 
Diagnose 

Datum 

1 

1 

1 Körper- 
: gewicht 

1 

Puls¬ 

fre¬ 

quenz 

Diast. und 

Bystolischer 

Blutdruck 

Puls- 

druck 

Ampli- 

tuden- 

frequenz- 

prodnkt 

1. E. M. 

23. I. 

55,8 

78 

1 109-211 

102 

7900 


29. I. 

41,8 

78 

| 99—158 

59 

4600 

2. E. Sch. 

25. XII. 

46,2 

118 

123—210 

87 

10200 


3. I. 

51 

86 

! 94—158 

64 

5500 

3. N. S. 

i 21. X. 

62,7 

72 

120—248 

128 

9200 


16. XI. 

49,5 

90 

86—150 

64 

5700 

4. Dieselbe 

23. XII. 

62 

96 

114-236 

122 

11700 


! 2. I. 

49 

72 

75—179 

104 

7000 

ö. Dieselbe 

15. IV. 

66,8 

120 

130-236 

106 

12720 


j 5. V. 

49,9 

84 

80—165 

85 

7140 



(Jrinmenge 





6. M. M. 

1 23. IX. 

500 

104 

91-184 

93 

9672 


5. X. 

1600 

80 

78—146 

68 

5440 

7. Derselbe 

1 12. X. 

280 

120 

i 88—182 

94 

11280 


j 27. X. 

2500 

l 

80 

58—133 

i 

74 

6000 


Wir haben in Tabelle I und II nur reine Herzklappenfehler 
zusammengestellt und alle Fälle, wo eine Komplikation durch 
Nephritis, Emphysem oder andere wesentliche Erkrankungen nach¬ 
weisbar war, ganz ausgeschlossen. Auch haben wir in Tabelle I 
nur die reinen Mitralklappenfehler und Arteriosklerosen zusammen¬ 
gestellt, alle Fälle dagegen, wo eine Läsion beider Klappen, 
sowohl der Aorten- als auch der Mitralklappen mit Bestimmtheit 
nachweisbar war, ausgeschlossen. 

Die vier Fälle von Emphysem waren gleichfalls weder mit 
Klappenfehlern noch mit Nephritis kompliziert. Arteriosklerose 
war in mehr oder weniger ausgesprochenem Grade vorhanden, trat 
aber immer im klinischen Bilde hinter dem Emphysem zurück. 

Wir haben somit nur möglichst reine Fälle bestimmter Herz¬ 
erkrankungen zusammengestellt, weshalb unser Material beträchtlich 
zusammengeschmolzen ist, dafür aber an Einförmigkeit gewonnen 
hat; es ist aber immerhin noch so groß geblieben, daß w r ir von 
der Mitteilung sämtlicher Krankengeschichten und der Resultate 
aller Blutdruckmessungen absehen müssen. 

Unsere Methodik der klinischen Blutdruckbestimmung ist in 
der vorstehenden Arbeit genau dargelegt. Hier sei nur erwähnt, 
daß wir den systolischen und diastolischen Blutdruck immer sowohl 
nach der oszillatorischen Methode von Recklinghausen’s als 
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auch nach der auskultatorischen Korotkoff’s und den systolischen, 
außerdem auch noch nach dem Prinzip Riva-Rocci’s bestimmt 
haben, wobei wir ausschließlich die breite von Recklinghausen- 
sehe Manschette benutzt haben. Es sei noch erwähnt, daß die aus¬ 
kultatorischen und oszillatorischen Verfahren fast durchweg genau 
dieselben Resultate ergeben haben. Die Methoden sind von uns 
im Tierexperiment durch den Hürthle’sehen Torsionsfedermano¬ 
meter kontrolliert worden. Diese Kontrollversuche haben die voll¬ 
kommene Brauchbarkeit derselben bewiesen. Alle Zahlen stellen 
Mittelwerte der Bestimmungen nach den verschiedenen Methoden 
dar und bedeuten immer Zentimeter Wasserdruck. 

Für jede Beobachtung haben wir immer die Resultate von 
zwei, Maximum drei Bestimmungen in den Tabellen angeführt. Die 
eine Bestimmung auf der Höhe der Kompensationsstörung ist mit 
fetten, die andere nach vollkommenem Wiedereintritt der Kompen¬ 
sation mit gewöhnlichen Zahlen gedruckt. Wenn zwischen diesen 
beiden Bestimmungen eine bedeutende Schwankung des systolischen 
oder diastolischen Blutdrucks oder der Blutdruckamplitude beob¬ 
achtet wurde, dann haben wir noch die Resultate einer dritten Be¬ 
stimmung, die auf der Höhe dieser Schwankung ausgeführt war, 
angeführt. In den anderen Fällen sanken oder stiegen zwischen 
den zwei angeführten Bestimmungen die verschiedenen Blutdruck¬ 
werte gleichmäßig und mehr oder weniger schnell. 

Wie man aus Tabelle I ersehen kann, fällt der arterielle Blut¬ 
druck bei den Kranken mit Mitralfehlern mit dem Wiedereintritt der 
Kompensation fast regelmäßig: von 18 Fällen fällt in 17 sowohl 
der systolische als auch der diastolische Blutdruck. Nur im 17. Falle 
sinkt der diastolische während der systolische steigt. 1 ) 

Noch deutlicher ausgesprochen und konstant scheint das 
Steigen des arteriellen Blutdrucks während der Kompensations¬ 
störung bei Emphysem zu sein (Tabelle H). Hier sinkt bei Wieder¬ 
eintritt der Kompensation systolischer und diastolischer Blutdruck 
in allen Fällen. 

Im Gegensatz hierzu ist bei den Herzkranken mit Aorten¬ 
klappenfehlern und Arteriosklerose das Sinken des Blutdrucks bei 
Wiedereintritt der Kompensation viel weniger konstant und be¬ 
deutend weniger deutlich ausgesprochen. Unter 10 Fällen war ein 

1) Fall I — eine hochgradige Mitralstenose — trat ohne Kompensations- 
Störung in die Klinik ein; allmählich (im Verlaufe von Monaten) entwickelte 
sich eine solche hohen Grades, während der Druck anstieg. Dann vor dem Tode 
sank nur der systolische Blutdruck (Erlahmen der Herzkraft). 

30* 
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Sinken des systolischen und diastolischen Druckes nur in 5 Fällen 
zu konstatieren; in einem Falle (Fall 1) stieg umgekehrt sowohl 
der systolische als auch der diastolische Blutdruck, in den 4 übrigen 
Fällen war ein divergentes Verhalten des systolischen und diasto¬ 
lischen Blutdrucks zu konstatieren. 

Die Tatsache, daß bei Herzkranken der Blutdruck hei Wieder¬ 
eintritt der Kompensation so oft sinkt, erscheint auf den ersten 
Blick als paradox. Die Ursache der Kompensationsstörung ist doch 
zweifellos ein Sinken der Herzkraft; ein Steigen des arteriellen 
Blutdrucks bei sinkender Herzkraft scheint aber kaum möglich. 
In Wirklichkeit ist dies aber sehr gut möglich, doch nur unter der 
Bedingung, daß der Abfluß aus den Arterien stark erschwert ist. 
Am besten läßt sich dies in folgendem groben und elementaren 
Versuch demonstrieren. 



Das Gefäß H mit einem Abfluß am Boden ist dem Herzen 
analog, die Röhre A dem arteriellen System, der Hahn P ent¬ 
spricht den kleinen Arterien und Kapillaren und das senkrechte 
Rohr M zeigt den Druck im arteriellen System an. Wenn man P 
ganz öffnet, wird das Niveau der Flüssigkeit in M ungefähr bei n 
stehen, das entspricht der Norm; verringert man nun den Abfluß 
aus P, indem man den Hahn ein wenig dreht, so steigt das Niveau 
bis m. Entfernt man nun aus H 1 / 4 —Vs der Flüssigkeit, was einer 
entsprechenden Verminderung der Herzarbeit entspricht, so sinkt 
das Flüssigkeitsniveau in M bis auf o, bleibt aber immer noch 
höher als n. Das heißt, bei verminderter Herzarbeit kann der 
Druck in den Arterien höher sein als bei normaler Herzarbeit, 
wenn nur der Abfluß aus den Arterien erschwert ist. Daß während 
der Kompensationsstörung der Abfluß aus den Arterien in hohem 
Grade erschwert ist, unterliegt keinem Zweifel. Zwei Momente 
spielen hier die Hauptrolle. Erstens ist die Arterialisation des 
Blutes infolge der Verlangsamung des Blutstromes vermindert. Die 
Venosität des Blutes bewirkt aber, wie bekannt, eine starke Kon- 
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traktion der peripheren Gefäße. 1 2 3 ) Zweitens staut sich bei vermin* 
derter Herzarbeit das Blut in den Venen, und der Abfluß aus den 
Kapillaren in die Venen und folglich auch aus den Arterien in die 
Kapillaren wird erschwert. 

Die Hochdruckstauung Sahli’s ist also die Regel 
bei der Kompensationsstörung der Herzkranken, ins¬ 
besondere der an Mitralklappenfehlern und an Em¬ 
physem leidenden. 

Weshalb hier das Steigen des Blutdrucks während der Kom- 
pensationsstörung im Vergleich zu den Aortenklappenfehlern und 
Arteriosklerosen besonders konstant und deutlich ausgesprochen ist, 
darauf werden wir gleich zurückkommen. 

Viel schwerer ist e9, sich nach unseren Beobachtungen das Ver¬ 
halten des Pulsdruckes bei den Kompensationsstörungen der 
Herzkranken zu erklären. Während doch ganz besonders dem Puls¬ 
druck die Bedeutung zugeschrieben wird ein Maß für die Energie der 
Herzkontraktionen zu sein, haben wir das Ansteigen desselben nach 
Wiedereintritt der Kompensation, wie es Fraenkel und Schwarz*), 
Lust 8 ) und Hoeppfner 4 * ) beobachteten, nur in einem verhältnis¬ 
mäßig geringen Prozentsatz unserer Fälle gesehen. Der Pulsdruck 
wurde nach Wiedereintritt der Kompensation größer als er während 
der Kompensationsstörung gewesen war, nur in 9 Fällen von 36, 
nur temporär war er während des Wiedereintritts der Kompen¬ 
sation in 8 Fällen gesteigert. In 20 Fällen von im ganzen 35 
war während der Kompensationsstörung der Pulsdruck höher als 
nach Wiedereintritt der Kompensation; von diesen 20 Fällen ent¬ 
fallen 7 auf die 7 Beobachtungen von Kompensationsstörung bei 
Emphysem; 10 auf die 18 Beobachtungen von Kompensationsstörung 
bei Mitralfehlern und nur 3 auf die 10 Fälle von Kompensations¬ 
störung bei Aortenklappenfehlern und Arteriosklerosen. Dieses Ver¬ 
halten des Pulsdruckes sehen wir also besonders häufig — soviel 
nach unserem verhältnismäßig immer doch geringen Material ge¬ 
urteilt werden kann — beim Emphysem und bei den Mitralfehlern. 
Hier beobachten wir auch ein besonders konstantes und deutliches 


1) Es läßt sich deshalb auch ein gewisser Parallelismus zwischen Blutdruck 
und Cyanose beobachten. 

2) 1. c. 

3) Beiträge zur intravenösen Strophantintherapie. Deutsches Arch. f. klin. 
Med. Bd. 92 1906 p. 485. 

4) Klinische Erfahrungen mit der intravenösen Strophantintherapie, ibidem 

p. 282. 
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Steigen des Blutdrucks während der Kompensationsstörung. Dies 
läßt sich vor allem dadurch erklären, daß gerade bei diesen Herz¬ 
kranken die Lungenatmung besonders erschwert ist. Ferner kann 
man darauf hinweisen, daß bei ihnen das Hindernis für den Blut¬ 
stromoberhalb des linken Ventrikels liegt; die Kompensation ist hier 
also ausschließlich oder fast ausschließlich eine Folge der Mehr¬ 
arbeit des rechten Ventrikels, und die Kompensationsstörung also 
das Resultat der Erlahmung desselben; der linke Ventrikel dagegen 
kann dabei arbeitsfähig bleiben, vielleicht sich sogar stärker kontra¬ 
hieren eben infolge des gesteigerten Widerstandes an der Peri¬ 
pherie des Arte'riensystems. Vielleicht ist also während der 
Kompensationsstörungen der Mitralfehler und beim 
Emphysem das Steigen des Blutdrucks und das Wachsen 
des Pulsdrucks auch deshalb besonders konstant und 
deutlich, weil bei erlahmendem rechten Ventrikel der 
linke infolgedes erhöhten Widerstandes an der Peri¬ 
pherie sich stärker kontrahieren kann. 

Ist es aber überhaupt denkbar, daß der eine Ventrikel sich 
energischer als in der Norm kontrahiert, während der andere er¬ 
lahmt? Die alltägliche Beobachtung lehrt, daß beide Herzhälften 
in ihrer Arbeit in hohem Grade voneinander unabhängig sind. Wie 
soll man sich sonst die starke Hypertrophie des einen Ventrikels 
bei normalem oder sogar atrophischem anderen Ventrikel erklären? 
Und ist nicht die starke Vergrößerung der Herzdämpfung oder des 
Herzschattens nur nach rechts oder nur nach links bei den Kom¬ 
pensationsstörungen der verschiedenen Herzklappenfehler ein Zeichen 
der Erlahmung eben nur einer Herzhälfte ? Kürzlich ist der Beweis 
erbracht worden, daß auch hinsichtlich des Kontraktionsrhythmus 
jeder Herzhälfte eine gewisse Selbständigkeit zukommt. 1 ) 

Doch noch ein anderes Bedenken kann geltend gemacht werden. 
Während jeder Kompensationsstörung ist der Blutstrom ohne Zweifel 
verlangsamt. Der linke Ventrikel erhält also in der Zeiteinheit 
weniger Blut als in der Norm, und es erscheint auf den ersten Blick 
schwer verständlich, wie dabei auch eine energische Kontraktion eine 
größere Amplitude derpulsatorischen Blutdruckschwankung bewirken 
kann. Bei erhöhtem Blutdruck und verlangsamten Blutstrom ist aber 
auch dies vielleicht möglich; denn der Pulsdruck ist ja auch das 
Produkt zweier Faktoren: der Blutmenge, welche mit jeder Kon¬ 
traktion in die Aorta geworfen wird, und des in der Aorta herr- 

1) Kraus u. Nikolai, Über die funktionelle Solidarität der beiden Herz¬ 
hälften. Deutsche med. Wochenschr. 1908 p. 1. 
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sehenden Druckes. Bei gleicher Blutmenge wächst mit steigendem 
Aortendruck der Pulsdruck progressiv*) a ) und es ist daher möglich, 
daß bei stark erhöhtem Aortendruck selbst eine geringe in die 
Aorta geworfene Blutmenge einen größeren Druckzuwachs bewirkt, 
als eine große Blutmenge bei niedrigem Druck. 

Diese Erklärung der Erhöhung des Pulsdrucks während der 
Kompensationsstörung gilt sowohl für die Mitralfehler und die 
Kompensationsstörungen bei Emphysem, als auch für die Aorten¬ 
fehler und Aortensklerosen. 

Wenn die Kompensation wieder eintritt, muß unbedingt als 
Grundursache eine bessere Füllung und stärkere Kontraktion des 
Herzens angenommen werden. Dies muß jedenfalls eine Vergröße¬ 
rung des Pulsdruckes zur Folge haben, doch braucht diese Vergröße¬ 
rung von nur ganz kurzer Dauer zu sein, denn sobald dank der besseren 
Arbeit des Herzens eine Beschleunigung des Blutstromes eintritt, 
wird die Arterialisation des Blutes vollkommener, der Gefäßkrampf 
an der Peripherie löst sich und die Stauung in den Venen und 
Kapillaren schwindet. Dies alles bewirkt sofort ein Sinken des 
Blutdruckes, was wiederum ein Kleinerwerden des Pulsdruckes mit 
sich bringt. Wir haben aber in der einen Hälfte unserer Beob¬ 
achtungen auch keine temporäre Vergrößerung des Pulsdruckes 
beobachtet. Doch haben wir den Blutdruck nur ein, höchstens zwei 
Mal am Tage gemessen, da es uns in diesen Beobachtungen nicht 
soviel darum zu tun war den Übergang vom Zustande der Kom¬ 
pensationsstörung zur vollen Kompensation zu studieren, als vielmehr 
beide Zustände auf der Höhe ihrer Entwicklung hinsichtlich des 
Blutdruckes zu vergleichen 8 ) und es ist möglich, daß in speziell 
daraufhin gerichteten Beobachtungen, wie in denen von Fraenkel 
und Schwarz 1 2 3 4 5 ), Lust 6 ) und Hoeppfner*), es immer gelingen 
wird, diese temporäre Pulsdrucksteigerung zu finden. 

1) Fürst n. Soetbeer, Untersuchungen über die Beziehungen zwischen 
Füllung und Druck in der Aorta. D. Arch. f. klin. Med. Bd. 90, 1907 p. 190. 

2) Straßburger, Über den Einfluß d. Aortenelastizität auf das Verhältnis 
zwischen Pulsdruck und Schlagvolumen des Herzens. D. Arch. f. klin. Med. Bd. 91, 
1907 p. 378. 

3) Wir sind in dieser Arbeit auch absichtlich nicht auf die Frage ein- 
gegangen, durch welche Herzmittel in unseren Fällen der Wiedereintritt der 
Kompensation bewirkt wurde und wie diese Wirkung eintrat, weil diese Frage 
den Gegenstand einer anderen Arbeit bilden soll. 

4) 1. c. 

5 ) 1. c. 

6) 1. c. 
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ln den klinischen Arbeiten der letzten Zeit spielt das so¬ 
genannte Amplitudenfrequenzprodnkt, d. h. das Produkt von Puls- 
drack und Pulsfrequenz, als Maß des Sekundenvolumens des Herzens 
eine gewisse Bolle. Es soll hier offenbar die Blutdruckmessung- 
eine Vorstellung von der nützlichen Arbeit des Herzens geben, von 
der Blutmenge, welche in der Zeiteinheit befördert wird, also von 
der Geschwindigkeit des Blutstroms. Wenn man von diesem Stand¬ 
punkte aus die Amplitudenfrequenzprodukte unserer Beobachtungen 
vergleicht, so ergibt sich etwas total Verkehrtes, denn es erweist 
sich, daß in 28 von 85 Fällen das Sekundenvolumen des Herzens 
während der Kompensationsstörung größer war, als bei vollkommener 
Kompensation. Analysiert man aber diese Begriffe, so erweist es 
sich, daß unsere Zahlen vollkommen den Tatsachen entsprechen. 
Wie schon gesagt, ist der Pulsdruck ceteris paribus dem Aorten¬ 
druck direkt proportional, d. h. je höher der Aortendruck, um so 
größer bei sonst gleichen Bedingungen der Pulsdruck. Das Sekunden¬ 
volumen des Herzens dagegen, d. h. die in der Zeiteinheit in die 
Aorta geworfene Blutmenge, wird natürlich ceteris paribus um so 
größer sein, je geringer der Blutdruck in der Aorta. Somit kann 
eine Vergrößerung des Amplitudenfrequenzprodukts ebensogut auch 
eine Verminderung des Sekundenvolumens anzeigen. 

Zum Schluß muß noch kurz die Frage über das Verhältnis der 
Blutdruckerhöhung zu den Ödemen während der Kompensations¬ 
störungen erörtert werden. Es ist von Kryloff 1 ) und Westen- 
rick 2 ) die Frage aufgeworfen worden, ob hier nicht ein kausaler 
Zusammenhang besteht in dem Sinne, daß die Blutdruckerhöhung 
eine Folge der Ödeme ist. Man könnte sich dies etwa so vor¬ 
stellen, daß die in den Geweben außerhalb der Blutgefäße sich an-r 
sammelnde Flüssigkeit diese Gefäße komprimiere, weil die Elastizität 
der Gewebe, speziell der Haut, eine gewisse Grenze hat. Die Kom¬ 
pression der Blutgefäße bewirkt natürlich eine Erhöhung des Blut¬ 
druckes. 

Wenn die Biutdrucksteigerung bei Kompensationsstörung nnr 
auf diese einfache Weise entstehen sollte, so müßten die Ödeme mit 
der Blutdrucksteigerung vollkommen parallel gehen. Dies ist aber 
durchaus nicht immer der Fall. So sehen wir in Tabelle I in Be¬ 
obachtung 7 und 8 2 Fälle von Kompensationsstörung bei Mitral¬ 
stenose, charakterisiert durch Atemnot, frequenten Puls, Cyanose, 

1) 1. c. und „der statische und dynamische Blutdruck bei einigen Krank¬ 
heiten“. Militär-med. Journal (russisches) 1907 Bd. 220 p. 91. 

2) ]. c. 
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Vergrößerung der Herzdämpfung und Leberschwellung, aber ohne 
Ödeme (wie man aus dem Körpergewicht ersehen kann), wo trotz¬ 
dem der Wiedereintritt der Kompensation von einer typischen Senkung 
des Blutdruckes gefolgt war. Andererseits sehen wir in der ersten 
Beobachtung von Tabelle II bei einem Arteriosklerotiker im Ver¬ 
laufe von 21 Tagen eine Gewichtsabnahme von 16 Kilo infolge 
Schwindens großer Ödeme nicht nur nicht von einer Senkung, sondern 
sogar von einer Steigerung des Blutdruckes gefolgt. Auch unter 
den Emphysematikern ist ein Ausnahmefall vorhanden: in Beob¬ 
achtung 2 der Tabelle III sehen wir mit der Besserung des all¬ 
gemeinen Zustandes eine Blutdrucksenkung eintreten, während die 
Ödeme sich vergrößern. Wir könnten noch eine Reihe von Nephritis¬ 
fällen anführen, in denen Ödeme und Blutdruck sich ganz unab¬ 
hängig voneinander verhielten und auf die Ödeme der Kachektischen 
und Anämischen hinweisen, die nicht mit einer Blutdrucksteigerung, 
sondern vielmehr mit einer Blutdrucksenkung einhergehen. 

Es ist also jedenfalls die Wassersucht nicht die alleinige Ur¬ 
sache der Blutdrucksteigerung während der Kompensationsstörung 
der Herzkranken. Ein bestimmter Anteil am Zustandekommen 
dieser Blutdrucksteigerung kommt der Wassersucht vielleicht zu, 
doch scheint uns auf Grund unserer Beobachtungen dieser Anteil 
zu allermeist jedenfalls nicht von maßgebender Größe zu sein. 
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Aus der medizinischen Klinik in Gießen (Prof. Dr. Voit). 

Die Perkussion der absoluten Herzdämpfung und deren 
Wert für die Bestimmung der Herzgröße. 

Von 

Oberarzt Dr. Schieffer, und Dr. A. Weber, 

früher kommandiert zur Klinik. Assistent der Klinik. 

(Mit 45 Abbildungen.) 

Bekanntlich besitzen wir in der Orthodiagraphie nach Moritz 
eine bequeme und einwandfreie Kontrolle der perkutorisch be¬ 
stimmten relativen Herzdämpfung. In einer Reihe von Arbeiten 
ist mit ihrer Hilfe der Beweis geliefert, daß die relative Herz¬ 
dämpfung sich hinreichend genau perkutorisch bestimmen läßt und 
daß wir durch sie eine richtige Vorstellung von der Herzgröße 
bekommen. 1 ) Gleichwohl wird noch von sehr vielen Ärzten bei 
der Untersuchung ausschließlich die absolute Herzdämpfung fest¬ 
gestellt. Oestreich*) spricht sich in seiner Arbeit „Perkussion 
des Herzens“, in der die Perkussionsergebnisse an über 1000 Leichen 
durch den Nadelversuch bei der nachfolgenden Sektion verglichen 
wurden, dahin aus, daß die absolute Herzdämpfung nicht nur an 
sich zuverlässig, sondern auch für die Beurteilung des Herzens allein 
brauchbar sei. Die relative Herzdämpfung ist nach seiner Meinung 
meist entbehrlich. Auch in ihrer Monographie „Anatomie und 
physikalische Untersuchungsmethoden“ betonen Oestreich und 
de la Camp 8 ) daß die perkutorische Bestimmung der absoluten 
Dämpfung viel genauer sei als die der relativen. Ein Urteil über 

1) Moritz, Münch, med. Wochenschr. 1902 Nr. 1. Moritz, Verhandl. des 
XIX. Kongresses für innere Medizin. De la Camp, Verhandl. des XXI. Kon¬ 
gresses für innere Medizin. Goldscheider, Deutsche med. Wochenschr. 1905 
Nr. 9 u. 10. Curschmann u. Schlay er, Deutsche med. Wochenschr. 1905 Nr.oO 
u.51. Dietlen, D. Arch. f. klin. Med. Bd. 88. Treupel u. Engels, Zeitschr. 
f. klin. Med. Bd. 59. 

2) Oestreich, Virch. Arch. Bd. 160 1900. 

3) Oestreich u. de la Camp, Anatomie und physikalische Untersuchungs¬ 
methoden. Berlin 1905. 
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die klinische Verwertbarkeit der einen oder anderen Methode geben 
sie allerdings nicht ab. Ganz wie Oestreich gibt auch Wolff- 
hügel 1 ) der absolnten Dämpfung „entschieden den Vorzug“ vor 
der relativen bei Bestimmung der Herzgröße. Ohne uns an dieser 
Stelle in theoretische Erörterung darüber eiuzulassen, ob die ab¬ 
solute Herzdämpfung eine ausschlaggebende Bedeutung für die Er¬ 
kennung der Herzgröße verdient, wollen wir an einer Reihe von 
praktischen Fällen den Wert der absoluten Dämpfung zu beleuchten 
versuchen. Wir verglichen zu dem Zweck die orthodiagraphisch 
bestimmte Herzsilhouette mit der perkutorisch gewonnenen ab¬ 
soluten Dämpfung. Unsere Untersuchungen erstreckten sich auf 
45 Personen beiderlei Geschlechts und verschiedenen Alters. Wir 
gingen dabei in der Weise vor, daß wir die absolute Herzdämpfung 
am liegenden Patienten genau feststellten und zwar, um möglichst 
objektiv vorzugehen, ein jeder von uns mit geschlossenen Augen 
und unabhängig vom anderen. Eine Organgrenze nahmen wir erst 
dann an, wenn wir mit geschlossenen Augen bei mehrfacher Per¬ 
kussion immer wieder an derselben Stelle den Übergang von Lungen- 
zu leerem Schall fanden. Die Herz-Lungengrenzen wurden mit 
Blaustift auf die Haut aufgezeichnet. Dann wurde mit dem Hori- 
zontalorthodiagraphen die Herzsilhouette auf den Brustkorb markiert. 
Zur Orientierung wurden weiterhin die Mammillen und die Inter¬ 
kostalräume aufgezeichnet. Perkussionsfigur, Orthodiagramm, Mam¬ 
millen und Interkostalräume wurden dann in der Weise, wie 
Moritz 2 ) es bei der Projektion der auf dem Brustkorb markierten 
orthodiagraphischen Herzsilhouette angibt, auf eine parallel zur 
Körperoberfläche gehaltene Glastafel mit Fettstift durcbgezeichnet 
und von dieser auf Pauspapier übertragen. 

Bei der Feststellung der absoluten Herzdämpfung haben wir 
nebeneinander 3 verschiedene Methoden angewandt, nämlich die 
gewöhnliche Finger-Fingerperkussion (aufgelegter Finger als Plessi¬ 
meter), dann die von Wolffhügel angegebene Fingerkuppenper¬ 
kussion und schließlich eine schon seit längerer Zeit von Schief fer 
geübte Methode, beider der Curschmann’sehe Hammer sagittal 
auf den Thorax aufgesetzt und mit dem Endglied des gestreckten 
Mittel- oder Zeigefingers geklopft wird und zwar nicht mit der 
Fingerspitze, sondern mit dem vorderen volaren Teil der Nagel¬ 
phalanx, das ist die Region, die sich proximal direkt an die Finger¬ 
beere anschließt. Die Perkussion geschieht nur mit so geringer 

1) Wolfthügel, Deutsche militärärztl. Zeitschr. 1907 H. 7. 

2) Moritz, Münch, tned. Wochenschr. 1902 Nr. 1. 
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Kraft, daß man beim Aufsetzen des Hammers über Lungenpartien 
höchstens in V, Meter Entfernung den erzeugten Schall noeh eben 
wahrnehmen kann. Rückt man dann bei fortdauernd gleichbleibender 
Perkussionsstärke mit dem Hammer auf ein massives Organ, so 
bekommt man genau an der Grenze gar keinen Schalleindruck 
mehr. Namentlich ist die Lungen-Lebergrenze auf diese Weise 
sehr leicht und mit großer Genauigkeit zu perkutieren, wie wir 
uns durch Nadelversuche an 8 Leichen überzeugt haben. Bei der 
Bestimmung der Lungen-Herzgrenze bildet die durch Miterschütte¬ 
rung des Magens oder Colons entstehende Tympanie, wie bei jeder 
anderen Methode, eine Erschwerung. Wir hatten hier bei unseren 
Leichenversuchen in einigen Fällen Fehler bis zu 1 cm, während 
im übrigen auch hier die Grenze stimmte. Diese Methode haben 
wir bei allen in der vorliegenden Arbeit verwerteten Fällen sowie 
bei sehr vielen anderen mit der gewöhnlichen und der Finger- 
Fingerkuppenperkussion verglichen und uns immer wieder davon 
überzeugt, daß sie leichter und mit größerer Zuverlässigkeit den 
Übergang von leerem zu Lungenschall erkennen läßt. 

In der vorliegenden Arbeit haben wir uns mit Ausnahme von 
3 Fällen stets gegenseitig kontrolliert. Meist war die Überein¬ 
stimmung eine vollkommene, andernfalls sind unsere Differenzen in 
den Figuren kenntlich gemacht (X Schieffer, O Weber). Als be¬ 
sondere Vorteile dieser unserer Perkussionsmethode möchten wir 
hervorheben: 1. sehr scharfe Schallunterschiede, da infolge der 
kleinen Grundfläche des als Plessimeter aufgesetzten Hammers und 
der leisen Perkussion die Organe nur in kleinem Umkreis erschüttert 
werden; 2. das Fehlen von Nebengeräuschen, wie sie bei den anderen 
genannten Perkussionsmethoden zwischen dem erschütternden und 
dem Plessimeterfinger auftreten. Die Fingerhammerperkussion stellt 
nur eine Modifikation der von Gold scheider für seine Schwellen¬ 
wertperkussion angegebenen Technik dar. Sie berührt sich eng 
mit der von demselben Autor angegebenen Griffelperkussion 1 ), 
welch letztere Methode uns, als wir die vorliegende Arbeit be¬ 
gannen (Mai 1907), noch unbekannt war. Unseres Erachtens liegt 
in der Fingerhammerperkussion gegenüber der Griffelraethode ein 
Vorteil darin, daß man bei der Haltung des Hammers keine Rück¬ 
sicht auf die zu erwartenden Organgrenzen zu nehmen nötig hat, 
sondern den Hammer nur so aufzusetzen braucht, daß der Per- 
kussionsschlag sagittal erfolgt. 

Der Angabe von Wolffhügel, daß man „Schläge von mitt- 

1) Goldscheider, Deutsche med. Wochenschr. 1907 Nr. 28. 
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Per er Stärke“ bei der Perkussion der absoluten Herzdämpfung 
anwenden solle, können wir durchaus nicht beipflichten. Immer 
wieder konnten wir uns davon überzeugen, daß man ganz leise 
perkutieren muß, ja in Fällen von Emphysem und starker Ver¬ 
kalkung der Rippenknorpel kann man kaum leise genug perkutieren, 
wenn man eine scharfe Abgrenzung von leerem zu Lungenschall 
erzielen will. 

Unsere Untersuchungen erstrecken sich auf: 

1. 13 Fälle mit normalem Herz- und Lungenbefund; 

2. 2 Gesunde direkt vor und nach einer anstrengenden Radtour; 

3. 8 Fälle von Herzhypertrophie infolge von irgendwelchen 
Herzaffektionen; 

4. 22 Fälle mit Lungenemphysem einschließlich 3 Fälle von 
Asthma bronchiale. 

Bei der Verwertung der absoluten Herzdämpfung ist 1. ihre 
Form und 2. ihre Größe zu berücksichtigen. Die Größe, d. h. den 
Flächeninhalt in qcm haben wir planimetrisch bestimmt, und zwar 
haben wir als untere Grenze der absoluten Dämpfung den nach 
dem Vorgehen von Moritz ergänzten unteren Rand der ortho- 
diagraphischen Silhouette genommen. Die übrige Umgrenzung ist 
in der Regel vollkommen durch die Perkussion bestimmt. Wo wegen 
starker Tympanie die Perkussion des unteren Teiles des linken 
Herz-Lungenrandes nicht möglich war, wurde er mit Hilfe des 
Orthodiagramms in der Weise ergänzt, daß die Grenzlinie in gleichem 
Bogen fortgeführt wurde, bis sie sich mit dem unteren Rand der 
Herzsilhouette schnitt. Da es sich bei diesen Ergänzungen immer 
nur um kurze Strecken handelt, so können auch unvermeidliche 
Willkürlichkeiten nur einen geringen Fehler bedingen. 

Bei unseren normalen Fällen hat im allgemeinen die mit unserer 
Perkussionsmethode gewonnene Lungen-Herzgrenze den Verlauf, 
wie er zumeist von den Autoren beschrieben wird, d. h. sie geht 
von der Lungen-Lebergrenze in nach links und unten konvexem 
Bogen über das Sternum, dessen linken Rand sie in der Höhe des 
Unterrandes der 5. Rippe erreicht. Am linken Sternalrand, zuweilen 
jedoch denselben etwas nach rechts überragend, steigt sie nun fast 
gerade in die Höhe bis zum Unterrand oder der Mitte der 4. Rippe, von 
da nach kurzem annähernd horizontalen Verlauf in links konvexem 
Bogen oder leicht £-förmiger Kurve zur Gegend des Spitzenstoßes. 

Wir haben in der nachfolgenden Tabelle das Verhältnis von 
Flächeninhalt der absoluten Dämpfung und der Herzsilhouette aus¬ 
gerechnet. Schon bei unseren normalen Fällen zeigt diese Ver- 
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hältniszahl sehr große Schwankungen, die sich zwischen 2,0 und 
15,0 qcm (das ist ein Unterschied von 750 %) bewegen. 

Tabelle I. 


Nr. 

Ge¬ 

wicht 

Alter 

Krankheit 

Orthod. 

Herz- 

oberfl. 

qcm 

Absolute 
Herzdämpf. 
Weber| Schieffer 

qcin 

Diff. 

Orth.: 

Absol. 

Dämpf. 

1 

56,0 

17 

Polyarthr. chron. 

116,7 

73,8 

M = 10,8 
10,4 | 11,2 

i 

0.8 

10,8 

2 

26,5 

13 

10,3 

— 

7,2 

3 

52,4 

22 

Cystinurie 

115,6 

32,4 

! — 

3,6 

4 

51,0 

28 

Neurasthenie 

111,5 

20,0 

— 

5,6 

5 

59,0 

19 

Spitzenaffektion 

118,8 

19,9 

— 

6,0 

6 

58,5 

24 

| Neurasthenie 

123,4 

17,7 

— 

, 6,8 

7 

53,0 

29 

Kopftrauma 

106,7 

54,5 

— 

1 2,0 

8 

47,0 

21 

Spitzenkatarrh 

111,4 

26,9 

— 

4,1 

9 

38,5 

13 

Orthost. Album. 

1 84,8 

7,8 

— 

10,9 

10 

44,5 

16 

Ischias 

1 

115,3 

M = 29,1 
30,6 | 27,7 ' 

2,8 

4,0 

11 

60,0 

18 

Basedow 

110,5 

7,5 

— 

14,7 

12 

24 

Tropeninvalide 

136,0 

24,0 

— 

5,7 

13 

48,0 

43 

Pernic. Anämie 

127,0 

9,2 

, — 

! 13,8 


Erklärung der Abkürzungen auf den Figuren. 

ML = Mittellinie. Pap. = Papille. II, III usw. zweite, dritte Rippe usw. 
Interkostalränme schraffiert. R B = Rippenbogen. X — X = Perkussionsresultat 
Schieffer. Q — O Perkussionsresultat Weber. • Orthodiagraphisch fest¬ 
gestellte Grenzpunkte der Herzsilhouette. 

Die Figuren sind auf ’/o verkleinert. Ihre Nummern entsprechen denen der Tabellen. 


Fig. 1. Fig. 2. Fig. 3 
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Fig. 7. Fig. 8. Fig. 9. 



Man kann daher auch beim Gesunden, der sich in völliger 
Ruhe befindet, nicht ohne weiteres einen Rückschluß von der ab¬ 
soluten Herzdämpfung auf die Herzgröße machen, wie das ja auch 
schon von vielen Seiten ausgesprochen worden ist. Besonders be¬ 
merkenswert erscheint uns in dieser Hinsicht der Fall Nr. 7 (siehe 
Tabelle I). Bei diesem Patienten ließen sich, abgesehen von einem 
leisen kurzen systolischen Geräusch an der Spitze und über der 
Pulmonalis, Herzveränderungen nicht nachweisen. Die Lungen ver¬ 
hielten sich ganz normal, besonders was Stand und Verschieblichkeit 
der unteren Grenze anlangte. Die Perkussion der absoluten Herz¬ 
dämpfung allein hätte hier vollkommen irregeführt. Noch bedenk¬ 
licher wird ein solcher Schluß, wenn vor der Untersuchung reich¬ 
liche Nahrungsaufnahme oder stärkere körperliche Bewegung statt¬ 
gefunden hat. Dies -trifft speziell für das militärische Aushebungs- 
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geschäft zu, wobei Wolffhiigel die Bestimmung der absoluten 
Herzdämpfung als leichter und vollkommen zuverlässig ausschließlich 
angewendet wissen will. Häufig haben die Gestellungspflichtigen 
vor der ärztlichen Untersuchung gegessen und reichlich getrunken 
und infolgedessen eine starke Tympanie des Magens, die die Per¬ 
kussion des wandständigen Herzens, wie wir uns oft überzeugen 
konnten, sehr erschwert. Sie haben auch vorher oft größere Ent¬ 
fernungen zu Fuß oder zu Rad zurückgelegt. Dadurch wird die 
absolute Herzdämpfung in ihrer Größe wesentlich beeinflußt. Folgender 
Versuch beweist dies deutlich: 

Zwei junge, kräftige Leute, von denen einer ein nachweisbar ver¬ 
größertes Herz hat, mußten einen hügeligen, 40 Kilometer langen 
Weg bei schlechtem Wetter in schneller Fahrt zu Rad znrück- 
legen. Vor und gleich nach der Fahrt wurde die absolute Herz¬ 
dämpfung bestimmt und nach der Fahrt auch orthodiagraphisch 
die Herzgröße. In beiden Fällen ergab sich nach der Tour eine 
erhebliche Verkleinerung der absoluten Herzdämpfung (auf den 
dritten Teil). Ähnliche Beobachtungen machten Moritz 1 ) und 
Schieffe r. 8 ) 


Tabelle II. 


Nr. ' 

Alter 

Orthod. 
Herz¬ 
oberfläche 1 

i 

qcm 

Absolute Herz¬ 
dämpfung 
qcm 

Orthod.: 

Absol. 

Dämpfung 

14 i 

30 

136,6 

vor der Fahrt 37,6 

3,6 




nach _ . 13,0 

10,5 

15 l 

19 

114,5 

vor „ „ 36,2 

3,2 

'} 



nach „ „ 12,2 

9,4 


Fig. 14. Fig. 15. 



1) Moritz, Münch, med. Wochenschr. 1902 Nr. 1. 

2) Schieffer, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 89 1907. 
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Bei der dritten Bethe der von uns untersachten Fälle handelt 
cs sich um Leute mit Herzvergrößerung infolge von Klappenfehlern, 
Herzmuskelerkrankungen oder Perikarditis. Wir wollen hier gleich 
erwähnen, daß wir bei diesen Untersuchungen die zuerst von 
Krönig 1 2 3 ) beschriebene und von Oestreich 4 * * * ) anatomisch be¬ 
gründete „Treppenform“ des rechten Herzlungenrandes bei Herz¬ 
vergrößerungen nach rechts nur selten (z. B. Nr. 19) feststellen 
konnten und auch da nur wenig ausgesprochen. Zufällig waren 
allerdings unter unseren Fällen Verbreiterungen nach rechts nur 
spärlich vertreten. Wir wollen keineswegs die diagnostische Be¬ 
deutung dieser Treppenfigur leugnen, wir haben uns oft von ihrem 
Vorhandensein bei Vergrößerung des rechten Ventrikels bei Ge¬ 
legenheit anderer Untersuchungen überzeugt, aber es ist uns doch 
aufgefallen,- daß durchaus nicht in allen Fällen von Verbreiterung 
des Herzens nach rechts eine solche Treppenform des rechten Herz- 
Lungenrandes nachweisbar ist (Fall 14 u. 15). 8 ) 

Bei unseren Fällen von Hypertrophie des linken Ventrikels 
konnten wir ein Hinausrücken des linken Herz-Lungenrandes nach 
links hin feststellen. Zweifellos nimmt bei Vergrößerung der Herz¬ 
silhouette auch die absolute Dämpfung an Flächeninhalt zu, aber 
auf Grund unserer Ergebnisse können wir uns aus der Größe der 
absoluten Dämpfung kein sicheres Bild von dem Grad der Herz¬ 
vergrößerung machen, so haben z. B. die Fälle 19, 20, 21 eine ab¬ 
solute Herzdämpfung von 23,2, 21,2 und 23,3 qcm, die Herzsilhouette 
dagegen ist 101,6, 165,3 und 134,2 groß (s. Tab. III). 

Ist es schon, wie wir sahen, bei den normalen und den Fällen 
mit Herzerkrankungen nicht selten unmöglich aus Form und Größe 
der absoluten Dämpfung Rückschlüsse auf die wahre Herzgröße 


1) Krönig, Kongr. für inn. Med. 1891 und Berl. klin. Wochenschr. 1899 
Nr. 13. 

2) Oestreich, Perkussion des Herzens. Virch. Arch. Bd. 160. 

3) Anmerk. b. d. Korrekt.: Herr Prof. F. v. Müller hatte die Freund¬ 

lichkeit uns darauf aufmerksam zu machen, daß schon lange vor Krönig 

Matter stock in der „Festschrift zur dritten Säkularfeier der Universität Würz- 
fiurg“ darauf hingewiesen hat, daß eine Treppenform des rechten Herz-Lungen- 

randes vorkomrat. Zwar spricht Matterstock nicht von einer Treppenform 

der absoluten Dämpfung sondern von einer rechtsseitigen Herzdämpfung; 
■dieselbe entspricht aber der Krönig’schen Treppenform. Nach Matterstock 
findet sich diese rechtsseitige Herzdämptung bei kurzem Sternum und weitem 
Rippen winkel und spricht an sich noch nicht für eine Vergrößerung des rechten 
Ventrikels. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 94. Bd. 31 
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zu machen, so trifft dies in erhöhtem Maße anf die Fälle mit 
Volumen pulmonum auctum zu. Diese Verhältnisse sind ja all¬ 
gemein bekannt. Besser als durch eine weitläufige Schilderung 
dürften sie illustriert werden durch die Tabelle IV und besonders 


die Figg. 24, 27, 28, 35. 

Tabelle III. 


Nr. 

Ge¬ 

wicht 

j Alter 

i 

Krankheit 

Orthod. 

Herz- 

oberfl. 

qcm 

Absolute 
Herzdämpf. 
Weber| Schieffer 

qcm 

Diff. 

1 

1 

Orth.: 
Absol. 
Dämpf. 


1 




M — 81,7 

i 

, | 


16 

89,3 

69 

Arterioskl. Myokarditis 

201 

80,6 | 82,8 

1 2 > l , 

2,5 




Nephritis interstitialis 



1 







M = 14,9 

! 


17 i 



Diphtherie, Myokarditis, 

, 127 

15,3 14,6 

! 0,7 ! 

8,5 

18 I 

51,0 

| 24 Tachykardie 

1 126,9 

18,5 


6.8 

19 ! 

28,3 

12 1 

Mitralinsufficienz 1 

101,6 

23,2 | 

— i 

4,4 

20 I 


! 22 Mitralinsufficienz und 

165,3 

21,2 , 

— 

7,8 

j 


! i 

-Stenose 



1 


21 1 

56,2 

22 Hypertr. des link. Ven-j 

134,2 

23,3 

— 1 

5,7 

1 

! 


i 

i 


M = 28,1 | 

1 


22 I 

46,7 

39 1 

do. ! 

129,4 

28,8 , 27,3 ' j 

1,5 I 

4,6 

1 


1 

i 


M = 47,8 | 

| 


28 ! 

53,0 

17 ~4 

Abgelaufene Perikar- ' 

151 

45,8 49,8 

4,0 i 

3,2 


ditis. Myokarditis 


Fig. 16. Fig. 17. Fig. 18. 
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Fig. 22. 



Fig. 23. 



Tabelle IV. 


v. Ge- 
Isr. 1 

wicht 

Alter 

Krankheit 

Orthod. 

Herz- 

oberfl. 

qcm 

Absolute 
Herzdämpf. 
Weber SchiefFer 

qcm 

Diff. 

Orth.: 

Absol. 

Dämpf. 

24 63.3 

54 

Asthma bronch. 

158,4 

26,7 


5,9 

25 | 41,8 

52 

Emphysem 

101,4 

6,1 

— 

16,6 

26 

25 

Asthma bronch. 

115,0 

0,9 

— 

127,8 

27 57,0 

63 

Emphysem 

1 141 

18,7 


7,4 

28 

89 

do. 

1 165,5 

22,3 

— 

7,5 

29 71,0 

59 

do. 

1 164,0 

6,2 

— 

26,2 

30 59,0 

42 

Ulcus ventr. Ein- 

183,5 

2,0 

— 

66,7 

31 48,2 

29 

physem 

Asthma bronch. 

96,5 

vor d. Anfall 31,1 

_ 

3,1 





im „ 20.1 

— 

4,8 

32 47,0 

54 

Phthise, Emphysem 

115,8 

8,0 

— 

14,5 

33 38,2 

38 

Polyarthr. chron. 

99,1 

11,4 

— 

8,7 



Emphysem 









M = 13,9 



34 53 

75 

Emphysem 

109,3 

13,2 f 14,6' 

1,4 

7,8 

35 

29 

Enteroptose, Emphys. 

109 

0 



36 39,3 | 

62 

Emphysem 

100,2 

3,3 

— 

30,4 

37 63 

56 

do. 

148,6 

4,7 

— 

31,6 

38 64,5 

42 

Myokarditis, Emphys. 

134,4 

11 

— 

12,2 

39 52,5 

57 

Cystitis, Emphysem 

102,5 

1,9 

— 

54,0 

40 59,1 

30 

Emphysem 

125,5 

2,1 

— 

59,8 

41 50,3 

48 

Ulcus ventr. Em¬ 

112,5 

13,6 

— 

8,2 



physem 









M = 12,6 



42 

19 

Absceß. Vol. pum. 

97,8 

11,2 | 14,0' 

2,8 

7,8 



auct. 





43 60,5 

51 | 

Emphysem 

121,3 i 

6,1 

— 

19,9 





M = 8,3 



44 

42 

do. 

129,4 

‘8,0 | 8,6 ' 

0,6 

15,6 

45 | 42,7 

40 

1 

Care, ventr., Emphys. 

126,5 

5,8 


21,8 


Gesonderter Besprechung bedarf noch Fall 35. Es handelte 
sich um eine magere Frau mit Emphysem und hochgradiger Entero- 
ptose. Die hier perkutierte Dämpfungsfigur liegt fingerbreit unter- 

31* 
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halb des Herzens, wie die orthodiagraphische Untersuchung zeigte. 
Wenn auch solche Fälle, in denen eine absolute Herzdämpfung 
überhaupt nicht zu perkutieren ist, selten sind, so kommen sie doch 
zweifellos hier und da vor. Diese Behauptung läßt sich nicht mit 
der anatomischen Feststellung widerlegen, daß bei der Leiche 
stets ein Teil der vorderen Herzwand lungenfrei gefunden wird. 
Starke Tympanie bei starrer Thoraxwand können in vivo ein so 
allmähliches Aufhören bzw. Beginnen von Lungenschall bewirken, 
daß es ganz unmöglich ist an einer bestimmten Stelle zu sagen: 
hier hört der Lungenschall auf. 

Fi£. 24. 
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Oestreich sagt in seiner schon citierten Arbeit p. 481: „Die 
Fehlerbreite beträgt für die absolute Dämpfung nach meiner Er¬ 
fahrung höchstens einige Millimeter; größere Differenzen zwischen 
der gefundenen Grenzlinie und der wirklichen Lage fallen dem 
Untersucher zur Last“ und in derselben Arbeit, 7 Seiten später: 
„Wohl mag mag die Perkussion eine individuelle Methode sein, da 
jedoch meine Angaben durch die vielfach wiederholte Untersuchung 
bestätigt worden sind, so dürften abweichende Resultate anderer 
Autoren wohl mit Recht der Methode selbst zugeschrieben werden.“ 
Man kann aus diesen Sätzen den Eindruck gewinnen, als wollte 
Oestreich allen anderen Untersuchern, die nicht zu den gleichen 
Resultaten wie er gekommen sind, die nötige Sorgsamkeit oder Be¬ 
fähigung zum Perkutieren absprechen. Unseres Erachtens waren 
Oestreich’s Resultate deshalb so exakt, weil er in der glück¬ 
lichen Lage war an einem überreichen Leichenmaterial seine Per¬ 
kussionsergebnisse immer wieder kontrollieren zu können. Die 
meisten Untersucher haben nicht die Gelegenheit ihre Perkussions¬ 
technik am Kadaver zu erproben. Wir meinen also, daß in letzter 
Hinsicht nicht so sehr individuelle Geschicklichkeit und irgendeine 
bestimmte Methode gute Perkussionsresultate garantieren, als eine 
fortdauernde objektive Kontrolle. 
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Von welcher Bedeutung diese stete Kontrolle einer subjektiven 
Methode ist, hat sich doch überzeugend seit Einführung der Ortho¬ 
diagraphie bei der Perkussion der relativen Herzdämpfung gezeigt. 
Diese ist bekanntlich früher fast von jedem Autor anders perkutiert 
worden. Seit eine genaue orthodiagraphische Nachprüfung möglich 
ist, lernt sie jeder, der das nötige musikalische Gehör besitzt, nach 
einiger Übung mit hinreichender Genauigkeit bestimmen. 

Daß übrigens der scheinbar so exakte Nadelversuch auch zu 
Trugschlüssen führen kann, wenn die mit ihm an der Leiche ge¬ 
wonnenen Erfahrungen auf den Lebenden übertragen werden, ergibt 
sich aus folgender Bemerkung Oestreich’s (p. 492 der erwähnten 
Arbeit): „So oft ich an Leichen die angegebene Herzspitze allein 
durch Perkussion bestimmte, erwies sich die gefundene Stelle durch 
Nadelprüfung immer auch wirklich als die Herzspitze. Wenn ich 
nun am Lebenden die Herzspitze ermittelte, dann ergab sich die¬ 
selbe Stelle, welche nach der an der Leiche gewonnenen Erfahrung 
absolut die Herzspitze selbst sein mußte, und dort schlug auch der 
Spitzenstoß. Ich kann daher nicht zweifeln, daß der sog. Spitzen¬ 
stoß sicher durch die Herzspitze selbst erzeugt wird.“ Durch ein¬ 
wandfreie orthodiagraphische Untersuchungen ist aber festgestellt, 
daß der Spitzenstoß in fast allen Fällen, in denen er deutlich 
fühlbar ist, wesentlich höher als die Spitze der Herzsilhouette liegt 
und zwar häufig im nächst höheren Interkostalraum oder, wenn 
die Spitze hinter einer Rippe liegt, wenigstens um die Breite einer 
Rippe höher. Nur in vereinzelten Fällen liegen Spitzenstoß und 
Spitze an der gleichen Stelle. 1 ) 

Wenn wir in Vorstehendem bei der Verwertung der absoluten 
Herzdämpfung zur Vorsicht gemahnt habeu, so möchten wir keines¬ 
wegs dahin verstanden werden, daß wir die absolute Herzdämpfung 
für entbehrlich hielten. Wir glauben im Gegenteil, daß sie neben 
der Bestimmung der relativen Dämpfung zu jeder genauen Herz¬ 
untersuchung unbedingt erforderlich ist. 

1) Dietlen, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 88 p. 88; ferner Moritz, 
Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 82 und Moritz, Methoden der Herzuntersuch. 
Deutsche Klinik 1908. 
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Untersuchungen über Perkussion. 

Ton 

Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider. 

(Mit 6 Abbildungen.) 

I. Ginwände gegen meine Theorie der Schwellenwertsperkussion. 

In neuester Zeit hat sich eine Anzahl von Forschern mit einer 
Frage beschäftigt, von welcher man meinte, daß sie längst znm 
Abschluß und zu einer hinreichenden Klärung gelangt sei, nämlich 
mit der Frage nach den Grundsätzen der Perkussion. Diese Arbeiten 
wurden in der Hauptsache angeregt durch meine Mitteilung, daß 
es mittels eben merklicher Perkussion (welche ich als Schwellen¬ 
wertsperkussion bezeichnete) bei gleichzeitiger Festhaltung der sagit- 
talen Perkussionsrichtung gelinge, die Umgrenzung der hinter den 
Lungen versteckten Herzanteile, d. h. den wahren Herzumfang mit 
einer bisher nicht erreichten Schärfe und Sicherheit festzustellen. 

Die Erklärung dieser allgemein bestätigten Beobachtung, welche 
im Widersprach mit den traditionellen Lehren der Perkussion stand, 
mußte zu einer Revision dieses Lehrgebäudes fuhren. Die ver¬ 
schiedenen Ansichten, welche von cfen Autoren ausgesprochen wurden, 
lassen sich am einfachsten gruppieren, indem wir von den Ein¬ 
wänden und Bedenken ausgehen, welche gegen die von mir ent¬ 
wickelten Anschauungen geltend gemacht wurden. 

Ich hatte mir vorgestellt, daß der bei der leisesten Perkussion 
der Lunge entstehende Schall bereits der Ausdruck der Schwingungen 
des durch die ganze Tiefe der Lunge sich erstreckenden Luftzylinders 
sei. Die Dämpfung bezog ich im Sinne der herrschenden Lehre 
darauf, daß an den Herzgrenzen der schwingende Tiefendurchmesser 
sich plötzlich verkürzt. Ferner hatte ich auf die genaue Fest¬ 
haltung der sagittalen Perkussionsrichtung im Gegensatz zu der 
üblichen zur Thoraxoberfläche senkrechten Richtung Wert gelegt 
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and behauptet, daß bei der ganz leisen Perkussion die axiale Aus¬ 
breitung in die Tiefe bei weitem die transversale überwiege. 
Endlich hatte ich die interkostale Perkussion empfohlen. 

Curschmann und Schlayer 1 ), welche die Brauchbarkeit 
und Leistungsfähigkeit der Methode bestätigten, halten zwar die 
Leisheit des Perkussionsschalles für wesentlich, bemängeln aber 
den Ausdruck „Sch wellen werts perkussion“ und schlagen, da 
die Richtung sich ihnen als ebenso wesentlich dokumentierte, in 
Anlehnung an die Orthodiagraphie den Namen „Orthoperkussion“ 
Vor. Die Bedeutung des leisen Anschlages finden sie darin, daß 
der Schwingungskegel eingeengt und möglichst einem Zylinder 
genähert wird, welcher in die Tiefe dringt. Die Autoren wenden 
sich im Zusammenhang mit dieser Vorstellung gegen die übliche 
(Weil’sehe) Lehre, daß es lediglich das Mehr oder Weniger des 
schwingenden lufthaltigen Parenchyms sei, welches die Begrenzung 
tiefliegender Organe bedinge, und meinen, daß das solide Organ 
direkt „vielleicht durch ein eigenes Mitschwingen, vielleicht nur 
durch eine Modifizierung der Schwingungsart und -form jener 
vibrierenden, ihm aufliegenden lufthaltigen Schicht“ die gefundenen 
Grenzen bedinge. 

Wenn Curschmann und Schlayer in den wesentlichen 
Punkten mir zustimmen, sieht Simons 2 ), welcher meine Methode 
eingehend nachgeprüft und ihrer Leistungsfähigkeit das denkbar 
beste Zeugnis ausgestellt hat, die Dinge ganz anders an. Er be¬ 
streitet sowohl die Tiefenwirkung der Schwellenwertsperkussion 
wie die Bedeutung der Richtung. Um zunächst den letztgenannten 
Punkt näher auszuführen, so behauptet er, daß das Ohr aus dem 
kugelschalenähnlich sich verbreitenden Schallbündel einen senk¬ 
rechten Strahl nicht herauszuhören vermöge. „Bei leisester sagit- 
taler Perkussion entsteht gar keine isolierte senkrechte Schall¬ 
bewegung.“ Ferner findet Simons, daß die Ansicht von der Tiefen¬ 
wirkung der leisesten Perkussion „allen physikalischen Vorstellungen 
widerspricht“. „Die Bewegung durchdringt allerdings die Haut, 
die dickste Fettschicht, die starren Muskelroassen, die veränderten 
Lungen, und erreicht den Herzrand; aber dann ist die Ampli¬ 
tude auch so gering geworden, daß die Wahrnehmung 
entweder aufhört oder mindestens durch den Schall 
der perkutierten oberflächlichen Schicht übertönt 


1) Deutsche med. Wochenschr. 1905. Nr. 50/51. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. 88. Bd. 1906. 
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wird.“ Ich bin erstaunt über die Sicherheit, mit welcher der 
Autor die Amplitude zu verfolgen imstande ist; im übrigen gründet 
sich seine Ansicht auf die irrige Voraussetzung, daß es lediglich 
auf die Reflexion der Schallwellen ankomme (vgl. unten). 

Simons äußert sich dann dabin, daß es sich bei der aller¬ 
leisesten Perkussion um die Auffassung feinster ganz ober¬ 
flächlicher Spannungsdifferenzen handelt, welche 
solide Massen in einer elastischen Umgebung be¬ 
wirken. Dies läßt sich sicherlich hören und ein von Simons 
befragter Physiker, Herr Dr. Donath, geht soweit zu sagen, daß 
der bei der Schwellenwertsperkussion gehörte Schall lediglich an 
der „Oberflächendecke, deren Spannung sich beim Beklopfen von 
Bezirk zu Bezirk als durch die darunter liegenden Organe ver¬ 
schiedenartig beeinflußt zeigt“, zustande komme. 

In einer späteren Arbeit 1 ) drückt sich Simons bezüglich der 
Frage der Richtung des Perkussionsschalles noch schärfer aus. 
Er sagt: „jedenfalls ist eine Direktion eines bestimmten Schall¬ 
strahles völlig ausgeschlossen“. 

Gegen die Spannungstheorie von Simons hat Curschmann 2 3 ) 
in einer weiteren Mitteilung Stellung genommen, in welcher er 
mir beistimmt, daß der Schall bei leisester Perkussion der Lungen 
bereits der Ausdruck der Mitschwingung des in der Richtung des 
Perkussionsstoßes vorhandenen Luftkubus sei: „Doch ist die Per¬ 
kussion dieses Luftkubus so leise, daß die Resonanzbeeinträchtigung 
durch einen in einer gewissen Tiefe dem lufthaltenden Organ an¬ 
liegenden, festen, schlecht resonierenden Körper diesen Schall schon 
zum Schwinden bringt.“ 

Moritz 8 ) und D i e 11 e n 4 ), welche meine Methode anerkennen, 
aber mit ihrer eigenen bessere Resultate haben, wenden nichts 
Wesentliches ein, nur daß man nicht immer in die Interkostalräume 
kommen könne. Treupel und Engels 5 6 * ) sowie Rombach 8 ), 
welche in sehr eingehenden Studien die Leistungsfähigkeit der 
Methode bestätigen, und Bing (Om Bestemmelse at Hjaertets 
Graenser ved Perkussion. Laertryk af Bibliotek for Laeger 1907), 


1) Deutsche med. Wochenschr. 1907 Xr. 38. 

2 ) Deutsche med. Wochenschr. 1907 Xr. 52. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. 88. Bd. 

4) Ibidem. 

5) Zeitschr. f. klin. Med. 59. Bd. Kongr. f. inn. Med. 1907. 

6) De Orthodiagraphie en hare Waarde voor de Bepaliug der Hartfiguur. 

Kotterdam 1908. 
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welcher ihr den Vorzug vor anderen gibt, haben prinzipielle Ein¬ 
wendungen nicht erhoben. 

Aravantinos 1 ) behauptet, daß die Genauigkeit der per- 
kussorischen Bestimmung des Herzens überhaupt nur eine be¬ 
schränkte sein könne (p. 33) und führt als Ursachen dieser Un¬ 
genauigkeit an: 

1. die Eigenschaft des Schalles sich nicht in gerader Linie, 
sondern in Kreisen zu verbreiten. 

Über diesen Punkt werde ich ausführlich verhandeln. 

2. Die respiratorischen Exkursionen des Herzens. 

Diese lassen sich durch Festhalten einer bestimmten Atmnngs- 
stellung oder durch schwache mittlere Atmung eliminieren. 

3. Die Bewegungen des Herzens selbst. 

Dieser letztere Umstand ist auch von Simons als Argument 
gegen die Bestrebungen, die Herzdämpfung auf Millimeter zu be¬ 
stimmen, angeführt worden. 

Es ist ohne weiteres zuzugeben, daß es klinisch nicht bloß 
wertlos, sondern sogar bedenklich ist, die Präzision so weit treiben 
zu wollen, daß der Unterschied in dem Herzumfang bei Systole 
und Diastole als Fehlerquelle in Betracht kommen könnte. Anderer¬ 
seits ist es aber ein ganz ungerechtfertigter Vorwurf für diejenigen, 
welche sich bemühen, die Projektion des Herzens zu einer möglichst 
fehlerfreien zu gestalten, daß ihre Tendenz an der physiologischen 
Zusamraenziehung und Erweiterung des Herzens doch Halt machen 
müsse. Diese Variable spielt bei den konstanten Werten, welche 
die Untersuchung des normalen und vergrößerten Herzens ergibt, 
keine Rolle. Die Orthodiagraphie des Herzens, welche wir nicht 
entbehren möchten, rechnet mit demselben Fehler. 

Des weiteren bemängelt Aravantinos an der Schwellen¬ 
wertsperkussion, daß sie nur den Intensitätsunterschied in Rechnung 
zieht, während der Schall sich an der Herzgrenze in Wahrheit 
qualitativ verändere; er werde nicht bloß leiser, sondern auch 
leerer und höher. Er singt das Lob der Autoren, welche die rela¬ 
tive Herzgrenze an der „verminderten Tonmasse“, dem „gesteigerten 
Resistenzgefühl“ und der Tonerhöhung erkennen. Diese Verände¬ 
rung der Schalleigenschaften ist ja hinlänglich bekannt, ebenso 
aber auch, wie viel Schwierigkeiten die sichere Auffassung der 
Unterschiede der Klangfarbe nicht nur dem Lernenden, sondern 
auch oft noch dem in der Praxis Stehenden bereitet, wie sehr sub- 


1) Die Perkussion in der Bestimmung der Herzgrenzen 1907. 
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jektiv und wie wenig scharf tatsächlich die Bestimmung der Organ« 
grenze nach diesen Schalleigenschaften aasfällt. Ich kann dieses 
Bestreben, an Stelle eines untrüglichen Index, des haarscharfen 
Intensitätsunterschiedes von Etwas zu Nichts die Modalitäten des 
Klanges zu setzen, nur als rückschrittlich bezeichnen. 

Eine bemerkenswerte Illustration für das Maß von Genauigkeit, 
welches bei der von Aravantinos auf den Schild gehobenen 
Abgrenzung nach Qualitätsunterschieden erzielt wird, ergibt das 
von ihm selbst angezogene Citat aus Wals he, welcher zunächst 
von der Bestimmung der oberen Lebergrenze im 4. Interkostalraum 
und darunter spricht und dann auf die rechte Herzgrenze über¬ 
gehend sagt: „at the sternal edge of this region the heart in the 
majority of persons produces similar effects on the sound and resi- 
stance“. Also amrechtenSternalrand befindet sich die Grenze 
des Herzens! Und diese vorzügliche Methode, welche aber auch 
nur für die majority of persons so richtige Resultate ergibt, wird 
mir als nachahmungswürdig vorgehalten! 

Um nicht ungerecht zu erscheinen, will ich übrigens Ara¬ 
vantinos gern zugeben, daß wenn er unter den an der Herz¬ 
grenze auftretenden Qualitätsunterschieden die Erhöhung des Tones 
besonders hervorhebt, diese in der Tat dasjenige Moment darstellt, 
welches im allgemeinen noch die relativ schärfste Unterscheidung 
zuläßt, — für denjenigen, welcher gelernt hat die Höhendifferenzen 
zu beachten und das notwendige Gehör mitbringt. Aber auch die 
Tonhöhe vermag bezüglich der Sicherheit uud Schärfe der Grenz¬ 
bestimmung den Intensitätsunterschied bei Schwellenwertsperkussion 
nicht zu ersetzen. 

Plesch 1 ) bemängelt, daß die von mir empfohlene sagittale 
Perkussion nicht immer anwendbar sei. So behauptet er unbegreif¬ 
licherweise, daß bei Pectus carinatum die sagittale Perkussion 
fehlerhafte Herzgrenzen liefere! Es ist jederzeit möglich den 
Gegenbeweis zu liefern, wenn dies überhaupt nötig erscheinen sollte. 

Bei einer Hypertrophie der linken Kammer oder Verschiebung 
des Herzens nach links, wo die Herzspitze nicht so selten in der 
Axillaris „oder noch darüber“ (?) sitzt, könne von einer sagittalen 
Perkussion keine Rede sein. Dies ist genau so falsch wie das vorige. 
Dagegen hat der Autor vollkommen recht, wenn er sagt, daß man 
die seitliche Leberdämpfung nicht sagittal perkutieren könne. Ich 
habe auch nicht vorausgesetzt, daß jemand auf einen solchen Ein- 


1) Deutsches Arch f. klin. Med. 1908. 98. Hd. 
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fall kommen würde. Und nun gibt er den Rat „stets im senk¬ 
rechten Tangenten des zu projizierenden Organdurchmessers zu 
perkutieren“. Wenn das „senkrecht“ sich auf die Körperwandung 
beziehen soll, so habe ich in meiner Arbeit nachgewiesen, daß 
man beim Herzen mit dieser Methode eben gerade falsche Re¬ 
sultate erhält. 

Ferner bestreitet Pie sch wie Simons die Tiefenwirkung der 
sehr leisen Perkussion. Ja er weist ganz genau nach, wie diese 
zu Irrtümern führen müsse, indem er in ganz willkürlicher 
Weise die Wirkungssphäre derselben als kleine Keile in den Thorax¬ 
raum einträgt und so eine sehr saubere, aber völlig unwissenschaft¬ 
liche Zeichnung fertig bringt, welche ad oculos demonstriert, wie 
die Schwellenwertsperkussion falsche Herzgrenzen ergeben muß. 
Wenn er hinzusetzt: „In der Tat kann man diese Feblbestimmungen 
der Grenzen mit der übermäßig leisen Perkussion in Fällen beob¬ 
achten, wo die Herz- oder Leberdämpfung von einer dickeren Lungen¬ 
schicht überlagert wird“, so habe ich hierzu nur zu bemerken, daß 
Plesch mit dieser Äußerung dokumentiert, daß er die Schwellen¬ 
wertsperkussion nicht richtig ausgeführt hat. 1 ) 

Und was setzt der genannte Autor an Stelle der irreführenden 
Schwellenwertsperkussion? „Als Regel ist für die richtige Per¬ 
kussionskraft zu fordern, daß nie mehr Kraft angewendet werden 
soll, als es nötig ist, um die Tiefe zu erlangen, wo die Veränderung 
sitzt.“ Sehr schön gesagt! Ich empfehle diese klare, überaus leicht 
auszuführende Anweisung der Beachtung der Praktiker. 

Man hat endlich geltend gemacht, daß die Ausführung der 
Schwellenwertsperkussion schwer zu erlernen sei und auf große 
äußere Schwierigkeiten stoße. Letzteres halte ich für sehr über¬ 
trieben. Es ist mir sehr selten vorgekommen, daß ich wegen äußerer 
Unruhe diese Perkussion nicht ausführen konnte, und es dürfte 
wohl immer möglich sein, wo es darauf ankommt, für kurze Zeit 
die Bedingungen hinreichender Stille herbeizuführen. Ebensowenig 
habe ich didaktisch Schwierigkeiten gefunden; im Gegenteil, der 
Lernende faßt gerade diese Intensitätsunterschiede leichter auf als 
die Veränderungen der Klangfarbe bei lauter Perkussion. Bezüg¬ 
lich dieser verlegen sich die meisten, wie man in den Kursen be¬ 
obachten kann, aufs Raten; der Unterschied zwischen Schall und 
Nichtschall aber ist klipp und klar. Den Einwand, daß die Schwellen- 


1 ) Dasselbe gilt für eine Publikation von Dr. Hauser (Prager med. Wochen¬ 
schrift 1908 H. 26). 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



486 


XXVIII. Goldschbider 


wertsperkussion sich zur klinischen Demonstration im großen Kreise 
nicht eigne, lasse ich natürlich gelten. Aber sagt dies auch nur 
das geringste gegen die Methode? Muß nicht auch der Ausknltierende 
an den Kranken herantreten? Und lernt der Studierende über¬ 
haupt dadurch die Krankenuntersuchung, daß ihm aus der Ent¬ 
fernung etwas vorperkutiert wird? 

Die Einwände meiner Gegner beziehen sich also im wesent¬ 
lichen auf folgende Punkte: die Tiefenwirkung der Schwellen¬ 
wertsperkussion, die. Bedeutung der Perkussions¬ 
richtung und die Erklärung der Dämpfung bei Schwellen¬ 
wertsperkussion. Nachdem ich mich im vorstehenden mit 
einigen weniger wichtigen Bedenken gegen meine Methode ab¬ 
gefunden haben, will ich nunmehr die genannten hauptsächlichen 
Einwände an der Hand neuer Untersuchungen über diesen Gegen¬ 
stand einer näheren Erörterung unterziehen. 

Die im folgenden zu schildernden Versuche sind von mir in 
Gemeinschaft mit meinem Assistenten, Herrn Dr. Mosler, ange¬ 
stellt worden, dessen hingebende Mitwirkung ich an dieser Stelle 
rühmend hervorheben möchte und welcher für die Richtigkeit unserer 
Beobachtungen mit einzutreten bereit ist. 

II. Wirkungssphäre des Perkussionsstoßes. 

Nach Weil pflanzt sich die durch die Perkussion erzeugte 
Erschütterung nach allen Seiten, aber vorwiegend in der Richtung 
des Stoßes fort (wie er meint höchstens 6—7 cm senkrecht in die 
Tiefe, viel weniger weit in seitlicher Richtung). Auch Ostreich 
und de la Camp 1 2 ) geben „nach eigenen Versuchen an Organen 
und Beobachtungen bei Obduktionen“ als mittlere Tiefenwirkung 
6 cm an; davon seien etwa 2—3 cm auf die Körperbedeckung in 
Abzug zu bringen, so daß der Perkussionsschlag in die Organe 
etwa 3—4 cm tief eindringe. „Es ist daher ausgeschlossen, das 
normale Herz von der hinteren Thoraxfläche aus zu perkutieren.“ *) 
Über die Art ihrer Versuche sagen die Autoren nichts Näheres. 

Durch die Diskussionen über die Schwellenwertsperkussion ist 
diese Frage neuerdings wieder zur Besprechung gelangt. Ich hatte 
behauptet, daß selbst die eben merkliche Perkussion die gesamte 


1) Anatomie und physikalische Untersuchungsmethoden U)05. 

2) Diese Behauptung ist übrigens unzutreffend. Es gelingt auch am Rücken 
die Herzgrenzen zu projizieren. 
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Tiefe der Lunge durchdringt. Ich will zugeben, daß die von mir 
gegebenen Beweise nicht hinreichend überzeugend waren. Wie 
oben bemerkt, wurde von Simons und von Plesch gegen meine 
Auffassung Widerspruch erhoben. 

An der Moritz’schen Klinik sind von Dr. Röhl Versuche 
über die Ausbreitung des Perkussionsstoßes angestellt worden, über 
welche Moritz auf dem 24. Kongreß für innere Medizin 1907 ge¬ 
legentlich einer Diskussion berichtete. Eine aus 10°/ 0 iger, mit 
Luft zu Schaum geschlagener Gelatine bestehende Masse gibt beim 
/ Erkalten ein poröses mit der Lunge vergleichbares Medium. Die 
Masse wurde in ein meterlanges Glasrohr von sehr großem Kaliber 
gebracht, an deren Ende ein Gummiball, welcher durch einen 
Schlauch mit einer Gasflamme in Verbindung steht, angebracht 
wurde. Das leiseste Klopfen gegen diese lange poröse Schicht läßt 
die Flamme zucken. Es wurde ferner der Registrierballon zwischen 
zwei Lungenlappen gebracht, die Lunge dann in Gips eingebettet, 
in welchem ein Fenster offen gelassen wurde; sobald man an diesem 
Fenster auch noch so leise die Lunge perkutierte, zuckte die Flamme. 

Gegen diese Versuche ist von Plesch 1 ) der Ein wand erhoben 
worden, daß die Erschütterungen nicht mit den Schallschwingungen 
identisch seien. Er fand bei eigenen Versuchen, daß die Erschütte- 
rungswellen sich über beide Lungen verbreiten. Er führte einen 
Troikart von hinten in den Thorax einer Leiche und verband den¬ 
selben mit einem Y-förmigen Glasrohr, dessen einer kurzer Schenkel 
mit der Gasleitung verbunden wurde, während am anderen kurzen 
Schenkel eine Flamme angezündet wurde. Wo auch immer im 
Bereiche der beiden Lungen perkutiert wurde, stets zuckte die 
Flamme. Zu demselben Resultat der allseitigen Verbreitung des 
Stoßes kam er mittels eines vielfach verzweigten Kautschukröhren¬ 
systems. Dieser letztere „Versuch“ war recht überflüssig, denn es 
ist aus den M arey’sehen Arbeiten die Vorzüglichkeit der mecha¬ 
nischen Luftleitung in geschlossenen Röhren genugsam bekannt. 

Aber diese Erschütterungswellen haben, so meint der Autor, 
mit der Schallbildung nichts zu tun, denn das Flammenbild im 
König’schen Spiegel zeigt nicht die Kurve eines Tones. „Um einen 
Schall zu erzeugen, sind zum mindesten 16 Schwingungen des 
tonerzeugenden Körpers pro Sekunde nötig, und dies zeigt die 
Flamme nicht an“ (!) Es ist wohl überflüssig, an diesen Satz eine 


1 ) 24. Kongreß f. inn. Med. 1907. Diskussion. Deutsches Arch. f. klin. Med. 
1908 Bd. 93. 
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kritische Bemerkung zu kn&pfen; ich begnüge mich damit, Um 
hierherzusetzen. Einen weiteren Grund findet Plesch eben darin, 
daß die Erschütterungswellen sich weithin über beide Lungen ver¬ 
breiten; daher könnten sie nicht für die Erzeugung des akusti¬ 
schen Perkussionsphänomens in Betracht kommen. „Sollte die 
Goldscheider’sche Auffassung richtig sein“, so ruft er aus, „so 
möchte eine topographische Perkussion oder perkussorische Lokali¬ 
sation unmöglich sein. Was für einen Zweck hätte dann der Plessi¬ 
meter, Finger oder Griffel?“ So kommt er also zu der Aufstellung 
des sublimen Unterschiedes zwischen „scballerzeugenden“ und „schall¬ 
leitenden“ Wellen, von denen die ersteren mit ^er Schallempfindung 
nichts zu tun haben sollen! 

Die durch den Stoß erzeugten Erschütterungswellen nun, so 
behauptet Plesch weiter, sei er imstande durch Tasten wahr¬ 
zunehmen, während für das Gehör eben nur die Schallwellen in 
Betracht kämen. Der Verfasser macht also implicite die Annahme 
daß man Vibrationen fühlen könne, welche auf das Gehör keinen 
Eindruck machen — ein Punkt, auf den ich später noch einmal 
zurückkomme. Unbegreiflich ist mir geblieben, wie der Autor, 
nachdem er auseinandergesetzt hat, daß die in der Stoßrichtung 
sich fortpflanzenden Vibrationen den Schall nicht beeinflussen, trotz¬ 
dem auf die Richtung der Perkussion für das Hören so großen 
Wert legen kann. 1 ) 

Schon a priori muß man sich doch sagen, daß der Stoß die 
Quelle der als Schall wahrgenommenen Erschütterungen und Wellen¬ 
bewegungen ist. Mögen auch letztere kugelschalenähnlich sich fort¬ 
setzen, so gehen doch andererseits von dem Wege, welchen der 
Stoß durchläuft, beständig neue Schallwellen aus. Keine Bewegung 
von Massen, keine molekulare Erschütterung und Verschiebung ohne 
Geräusch. Man macht den Fehler, daß man sich an das Schema 
der Tonbildung hält. Der Perkussionsschlag erzeuge eine Erschütte¬ 
rung der getroffenen Stelle, von welcher aus sich nun kugelschalen¬ 
artig Schallwellen in das Gewebe wie in den äußeren Raum er¬ 
strecken, wie sich von einem in das Wasser geworfenen Stein die 
Wellen ausbreiten. Die Lungen sollen lediglich den Resonanzboden 
bilden. 

Indem ich bezüglich dieser Frage auf den Abschnitt über die 

1 ) Ich würde mich nicht so eingehend mit den Irrtümern der Pie sch¬ 
achen Arbeit beschäftigen, wenn dieselbe nicht ebenso wie die von Aravantinos 
unter der Flagge der II. medizinischen Klinik zu Berlin segelte. 
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Richtung der Perkussion verweise, will ich hier zunächst unter¬ 
suchen, wie weit die Schallwellen in die Lungen eindringen. 

Am einfachsten dürfte es wohl sein nachzusehen, wie weit der 
Perkussionsschlag am Thorax selbst gehört wird. Da ergibt sich 
denn: Selbst das leiseste Klopfen im Interkostalraum vorn wird an 
der hinteren Thoraxfläche überall gehört, sehr deutlich mittels 
Phonendoskops, aber auch hinreichend bei angelegtem Ohr oder 
mittels Hörrohrs. Noch stärker ist die Klangleitung, wenn man 
nicht im Interkostalraum, sondern die Rippe selbst perkutiert. 
Wichtig ist, daß das Klopfen selbst dann vernommen wird, wenn 
es für den Perkutierenden noch unhörbar ist, d. h. der Schwellen¬ 
wert für die Perzeption des Schalles an der gegenüberliegenden 
Thoraxseite ist niedriger als für die Perzeption durch die Luft. 
Es handelt sich dabei eigentlich gar nicht mehr um Klopfen, sondern 
nur um ein Palpieren der Thoraxwand. 

Die Resultate waren die gleichen, ob man Finger-Finger-, 
Plesch’sche*, Griffelperkussion oder das Leipziger Plessimeter, ob 
man vorn oder mehr seitlich in dem breiteren Teil der Zwischen¬ 
rippenräume perkutierte. Bei Inspiration schien die Klangleitung 
etwas verstärkt zu sein. 

Auch von Seitenwand zu Seitenwand wurde sehr leises Klopfen, 
in der Höhe des Schwellenwertes und ein wenig darüber, ver¬ 
nommen; immerhin war hierbei etwas stärkeres Klopfen erforderlich 
als bei der sagiitalen Richtung. 

In der Richtung vom Rücken zur Brust ist der Versuch weniger 
zu empfehlen, weil man hinten nicht in die Interkostalräume gelangt 
und bei der Auskultation vorn durch die Herztöne gestört wird. 

Für das Tastvermögen wurde die Erschütterung auf der 
entgegengesetzten Seite des Thorax erst bei ziemlich lauter Per¬ 
kussion merklich. Es ist ausgeschlossen, daß das Getast so fein 
ist als das Gehör und daß man Vibrationen sollte fühlen können, 
welche auf das normale Hörvermögen keinen Eindruck machen, 
falls die Bedingungen der Perzeption für beide Sinnesorgane 
gleiche sind. 

Allein alle diese Beobachtungen sagen nichts darüber aus, wie tief 
die Schallschwingungen in die Lunge eintreten, denn es liegt 
zu nahe, daß es sich um Fortpflanzung durch die Thoraxwand 
handelt. Daß letztere vorzugsweise in Betracht kommt, hat schon 
K. Vierordt bemerkt. Bei seinen Untersuchungen 1 ) über das 

1) Die Schall- u. Tonstärke u. das Schalleitnngsvermögen der Körper 1885. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 94. Bd. 32 
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Schalleitungs vermögen verschiedener Medien hat er auch 2 Messungen 
über die Leitung des Schalles am menschlichen Thorax ausgeführt. 
Bei der einen wurde die Schalleitung von der Mitte des Brust¬ 
beins bis zum gegenüberliegenden Dornfortsatz, bei der zweiten 
von ebendort bis zu einer Stelle seitlich, nach rechts von der 
rechten Brustwarze geprüft. Die Leitungsverh&ltnisse entsprechen 
ungefähr den Wegelängen am Umfang gemessen. Ich möchte jedoch 
nicht verfehlen darauf hinzuweisen, daß diese beiden Messungen 
nach der Versuchsanlage der Rippenleitung besonders günstig waren 
(Sternum, Wirbel). 

Man kann in der Tat leicht feststellen, daß der Schall um so 
lauter gehört wird, je mehr man mit dem Hörrohr vom Rücken 
her nach vorn der Schallquelle zu um den Thorax herumwandert. 

In sehr auffälliger Weise wird die Bedeutung der Rippen für 
die Klangleitung durch die Beobachtung illustriert, daß man, wenn 
vorn an der Brust leise perkutiert wird, den Schall hinten gegen¬ 
über in gleicher Höhe zwar lauter hört als weiter unten, aber 
höher hinauf, in der Verlängerung der vorn beteiligten Rippen 
ebenso laut bezw. noch etwas lauter. Folgende Beobachtung könnte 
dagegen für die Lungenleitung in Anspruch genommen werden: 
wenn vorn äußerst leise perkutiert und hinten dicht unter der 
Lungengrenze (bei mittlerer Atmungsstellung) auskultiert wird, so 
nimmt man keinen Schall wahr; derselbe wird aber sofort ver¬ 
nehmlich, sobald durch tiefere Inspiration die Auskultationsstelle 
in den Bereich der Lunge rückt. Jedoch ist hier auch die Er¬ 
klärung zulässig, daß die Fortpflanzung des Schalles zwar vor¬ 
wiegend durch die Thoraxwand erfolge, aber die Resonanz der 
hinter derselben gelegenen Lunge für das Merklich werden des 
Schalles maßgebend sei. 

Daß sich die Lunge an der Schalleitung zum mindesten wesent¬ 
lich beteiligt, wird durch die folgende Betrachtung wahrscheinlich 
gemacht. Die interkostale Perkussion, welche an der gegenüber¬ 
liegenden Thoraxseite eben noch gehört wird, ist eine so schwache, 
daß sie eigentlich nur als eine Berührung bezeichnet werden kann. 
Diese müßte trotzdem die Thoraxwand in so starke Schwingungen 
versetzen, daß dieselben, nachdem sie den halben Thoraxumfang 
durchlaufen, noch die Kraft hätten, die Lunge in einer zur Wahr¬ 
nehmung des Schalles hinreichenden Weise zur Mitschwingung zu 
bringen. Letzteres müßte man in konsequenter Verwertung der 
vorher mitgeteilten Beobachtung im Sinne der Rippenleitung an¬ 
nehmen. Die Schicht des erschütterten Lungengewebes würde an 
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der Stelle der Perkussion am dicksten sein nnd sich allmälich ver¬ 
jüngend den halben Thoraxumfang umziehen, aber immerhin an 
der gegenübergelegenen Stelle noch einige Mächtigkeit besitzen. 
Wenn man nun, nur um die akustische Durchquerung des Thorax- 
raumes der Lunge abzunebmen und der Thoraxwand zu übertragen, 
so weit fortgeleitete Wirkungen und eine solche Anspruchsfähigkeit 
der Lunge anzunehmen genötigt ist, noch dazu bei einem Per- 
kussionsscball, welcher noch unter dem Schwellenwert liegt, sollte 
es da nicht auch sehr wahrscheinlich sein, daß an der Perkussions¬ 
stelle selbst der Schall die Lunge in ihrer ganzen Tiefe durch¬ 
dringt? 

Daß die Perkussion der Rippe stärker wirkt als die des Inter¬ 
kostalraums, beweist noch nichts für die Rippenleitung, sondern 
beruht auf der Plessimeterwirkung der Rippe. 

Ferner spricht dagegen, daß die Thoraxwandang allein die 
Fortleitung der Schallwellen bedingt, der Umstand, daß das Hörbar¬ 
werden des Schalles gegenüber der Perkussionsstelle nach meinen 
Beobachtungen nicht merklich dadurch gestört wird, daß man zwischen 
dieser und der Auskultationsstelle einen festen Druck auf die Brust- 
wand ausübt. % 

Von geringerer Beweiskraft ist folgende Beobachtung: wenn 
an der vorderen Thoraxseite geklopft und hinten wechselnd an 
der oberen Lungenpartie und an dem Acromion oder an den Hals¬ 
wirbeln auskultiert wird, so hört man den Schall im ersteren 
Fall stets ungemein viel deutlicher. Aber man kann eben auch 
hier ein wenden, daß die Schwingungen der festen Teile durch die 
anliegende Lunge verstärkt werden. 

Dagegen ist zugunsten der Annahme einer wesentlichen Be¬ 
teiligung der Lunge an der Klangleitnng folgende Beobachtung zu 
verwerten: Es wird vom Mitarbeiter äußerst leise (unterhalb des 
Schwellenwertes) vorn am Thorax mittels sagittaler Perkussion der 
Herzurafang bestimmt, während ich hinten am Thorax etwa in der 
Mitte eines Gebietes, welches der Projektion der Herzens auf den 
Rücken entsprechen würde, auskultiere. Dabei ergibt sich, daß 
die Herzgrenzen äußerst scharf durch das Auftreten einer eben 
merklichen Scballempfindung erkannt werden — während der Per- 
kutierende selbst noch nichts wahrnimmt. Es gelingt die gesamte 
Herzsilhouette auf diese Weise korrekt festzulegen; die Signale 
des auskultierenden Beobachters erfolgen bei den Kontrollen fast 
ausnahmslos stets an den gleichen Punkten. Dieser Modus pro- 
cedendi bildet ein starkes Argument für die Genauigkeit der Me- 

32* 
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thode der Schwellenwertsperkussion, besonders da der Beobachter 
nicht sieht wo perkutiert wird und da die Konkurrenz des Resistenz- 
gefiihls ausgeschlossen ist. Gelegentlich wird man durch die Wahr¬ 
nehmung von Herztönen gestört, aber diese Schwierigkeit ist keine 
wesentliche. Daß der Perkutierende an den vermutlichen Herz¬ 
grenzen unwillkürlich stärker geklopft habe, darf wohl ausge¬ 
schlossen werden. Am besten gelingt der Versuch, wenn vom 
Herzen gegen die Lunge hin perkutiert wird, da das Auftreten 
der Schallempfindung präziser angegeben wird als das Verschwinden 
derselben. 

Man könnte versucht sein, diese Beobachtung dahin aufzu¬ 
fassen, daß das Herz einen akustischen Schatten nach hinten werfe, 
indem es die Schalleitung unterbreche, ln diesem Falle dürfte 
man, wenn man die Auskultationsstelle aus dem Bereiche der 
hinteren Herzprojektion heraus wandern ließe, die Schalldämpfung 
an der Herzgrenze bei sagittaler Perkussion nicht mehr hören. 
Dies trifft aber nicht zu. Vielmehr ändert sich nichts, wenn man 
die Auskultationsstelle verlegt. Ich vermochte alles ebenso wahr¬ 
zunehmen, selbst wenn ich in der linken Fossa supraspinata oder 
in der hinteren Partie der linken Thoraxseitenwand auskultierte: 
nur war an der letztgenannten Stelle das Resultat kein so sicheres, 
weil hier die Fortleitung durch die Thoraxwand infolge der An¬ 
näherung an die Perkussionsstelle schon störte. Auch rechts von 
der Wirbelsäule war die Erscheinung nicht hinreichend sicher zu 
konstatieren. Wenn es so wäre, daß das Herz einen akustischen 
Schatten würfe, so würde hiermit erwiesen sein, daß die Klang¬ 
leitung vorzugsweise durch die Lunge geht. Aber auch die Tat¬ 
sache, daß die Grenzen der von vorn her perkutierten Herz¬ 
dämpfung ebenso auch hinten wahrgenommen werden, ist unver¬ 
einbar mit der Annahme, daß der Perkussionsschall allein durch 
die Rippen von vorn nach hiDten geleitet werde, man müßte denn 
von der unmöglichen Voraussetzung ausgehen, daß die Herz¬ 
dämpfung auf einer Hemmung der Rippenschwingungen beruhe, 
was freilich auch behauptet werden ist, aber, wie ich in einem 
späteren Teile meiner Arbeit zeigen w r erde, irrig ist. 

Die Schalldämpfung spielt sich vielmehr im lufthaltigen Ge¬ 
webe ab; es ist freilich nicht undenkbar, daß die Dämpfung der 
Schwingungen der Lungenluft auf die Vibrationen der Thorax¬ 
wand an der Perkussionsstelle zurückwirkt; aber es ist durchaus 
unwahrscheinlich, daß die große starre elastische Masse der Brust¬ 
wandung in ihrer Schwingung in dem Maße gehemmt werde, wie 
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die Lungenluft. Zudem beruht die Dämpfung, wie wir sehen werden, 
in der Hauptsache auf einer Absorption der Luftschwingungen 
durch das hinter der Lunge liegende Herz und ist die Lautheit 
der Thoraxwandschwingungen von dem Maße der Mitschwingung 
der Lungenluft abhängig. Wahrscheinlich wirkt sogar die Brust¬ 
wandschwingung dem dämpfenden Einfluß des Herzens auf die 
Lungenluft durch die bewegte starre Masse entgegen. 

Aber selbst wenn die Vibration der Thoraxwand an der Per¬ 
kussionsstelle durch das in der Tiefe liegende Herz gedämpft 
würde, so würde dadurch die allseitige Ausbreitung der Schwing¬ 
ungen in der Brustwandung selbst nicht beeinträchtigt werden. 

Denn die Dämpfung erfolgt, wie ich später beweisen werde, 
vorwiegend in der Richtung des Stoßes und bei Schwellenwerts¬ 
perkussion ganz oder nahezu ausschließlich in dieser und nicht in 
den transversalen oder sonstigen Richtungen. Allenfalls könnte 
die Dauer der Schwingungen abgekürzt werden und dadurch der 
Schall in der Richtung der Brustwand kürzer erscheinen. 

Endlich ist überhaupt nicht vorauszusetzen, daß die vorsichtige, 
fast punktförmige Perkussion (mit dem Glasgriffel) im Interkostal¬ 
raum eine so überwiegende Schwingung der Thoraxwand erzeuge, 
daß die Fortleitung der Lungenschwingungen nicht dagegen in 
Betracht komme. 

R. von den Velden 1 ) hat Mitteilungen über die Klangleitung 
in der Lunge und ihre diagnostische Verwertbarkeit gemacht, 
aus welchen hervorgeht, daß es ihm gelungen ist, durch Verände¬ 
rungen der Klangleitung selbst geringfügige Alterationen des Lungen¬ 
gewebes zu erkennen. Die Methode beruht darauf, daß zwischen 
dem auskultierenden Ohr und der Perkussionsstelle sich die Lunge 
befindet und der Autor meint, daß es bei der vorsichtigen Inter¬ 
kostalperkussion so gut wie ausgeschlossen sei, daß der Schall 
außen um den Körper herum durch die knöcherne Thoraxwand 
geleitet werde. Der Perkussionsschlag erfolgt ganz leicht, ähnlich 
wie bei der Schwellenwertsperkussion. Sollten sich diese Befunde 
bestätigen, so würden sie gleichfalls für das Vorwiegen der Lungen¬ 
klangleitung sprechen. 

Entscheidend sind die Versuche an der Lunge selbst. An der 
Leiche einer kräftigen männlichen Person, welche klinisch gesunde 
Lungen dargeboten hatte, was die spätere anatomische Unter¬ 
suchung bestätigte, wurde an der rechten hinteren Thoraxfläche 

1 ) Deutsche med. Wochenschr. 1905 Nr. 15. 
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ein kleines Fenster in der Thoraxwand angebracht, so daß die 
hintere Lungenfläche sichtbar und mit dem Hörrohr zugänglich 
war. Die Lungen wurden von der Trachea aus aufgeblasen. Es 
wurde nun vorn sehr leise perkutiert — Schwellenwertsperkussion 
genügte, um einen deutlichen Schall hinten wahrnehmen zu lassen — 
und hinten wechselnd an der Thoraxwand in der Umgebung des 
Fensters und an der hinteren Lungenfläche selbst auskultiert 
Hierbei zeigte sich, daß es für die Stärke der Schall Wahrnehmung 
nichts ausmachte, ob man an der Lunge oder an der Thoraxwand 
die Auskultation ausführte. 

Auch hiergegen könnte man anfübren, daß der an der Lunge 
gehörte Schall nur durch die Brustwandung mitgeteilt worden sei; 
allein es muß bemerkt werden, daß trotz des Aufblasens die Lunge 
doch nicht so vollkommen der Brustwand anlag, wenigstens in der 
Umgebung des Fensters nicht — um eine Mitteilung der Thorax¬ 
wandschwingungen an die Lunge hinten an der Auskultationsstelle 
anzunehmen. 

Es wurde sodann an der rechten vorderen Thoraxseite, 
gegenüber der hinteren Öffnung, ein zweites Fenster angebracht, 
welches die vordere Lungenfläche freilegte. Wenn nunmehr vorn 
im Fenster direkt auf die Lunge perkutiert und im hinteren Fenster 
an der Lunge auskultiert wurde, so erschien der Schall lauter, als 
wenn man bei gleicher Perkussion neben dem Fenster, an der 
Rippenwand, auskultierte. 

Dies Ergebnis erscheint sehr natürlich, da der Schall bei dem 
Übergang von der Lunge zur Rippen wand notwendig eine Schwächung 
erfuhr; es zeigt aber, daß die Lungenleitung für sich auch bei 
leiser Beklopfung die Schallwellen durch die ganze Tiefe der Lunge 
hindurchpassieren ließ. Immerhin erschien die Perkussion der 
Thoraxwandung günstiger als diejenige der Lunge selbst. 

Von einer anderen, gleichfalls einem kräftigen Manne ange- 
hörigen Leiche wurden die bis auf eine partielle pneumonische 
Infiltration des rechten Unterlappens normalen Lungen mit Trachea 
entnommen; letztere wurde mittels eines durchbohrten Korkes, 
welcher die Kanüle des Gebläses enthielt, verstopft und das Ganze 
sodann, um Fortleitungen des Perkussionsschalls auf die Umgebung 
auszuschalten, an einer durch das Zimmer gezogenen und an den 
Wauden befestigten, nicht straffen Leine aufgehängt Die Auf- 
blasung der Lungen konnte jederzeit und bis zu jedem gewünschten 
Grade wiederholt werden. Die Perkussion wurde teils als Finger- 
Fingerperkussion, teils mit meinem Glasgriffel (als Plessimeter) 
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ausgeführt — letzterer Modus bewährte sich besser — die Aus¬ 
kultation teils mit Stethoskop teils mit Phonendoskop. Die Unter¬ 
suchungen geschahen an der Unken ganz normalen — natürlich 
unversehrten — Lunge. Es wurden verschieden große Distanzen 
zwischen Beklopfungs- und Behorchungsstelle gewählt. Bei 
Schwellenwertsperkussion mittels Griffels und Benutzung des Hör¬ 
rohres konnte noch auf 18 cm Entfernung durch die Lunge hindurch 
deutlich der Schall wahrgenommen werden. Noch größere Entfernungen 
wurden erreicht, indem die Klangleitung von der Lungenspitze 
bis zur basalen Lungenfläche untersucht wurde; es wurde auf die 
Kuppe der Lungenspitze in der Richtung nach der Lungenbasis 
hin perkutiert, an letzterer ausknltiert. Die Entfernung betrug je 
nach dem Zustande der Aufblasung 18,5 bis 21 cm. Obwohl die 
Schallwellen vom Oberlappen auf den Unterlappen übergehen 
mußten, konnte der Schall mittels des Phonendoskops bereits als 
eben merklich wahrgenommen werden, wenn der Perkussionsscblag 
noch unter dem Schwellenwert war, d. h. von dem Perkutie- 
rendei selbst noch nicht gehört wurde, so daß es sich eigentlich nur 
um ein Palpieren handelte. Wurde der Schlag bis zum Schwellen¬ 
wert verstärkt, so wurde der Schall auch mittels des Hörrohrs 
merklich. 

Der Zustand der Luftfüllung der Lunge beeinflußte die Klang¬ 
leitung in dem Sinne, daß mit dem Entweichen der Luft der zu¬ 
geleitete Schall schwächer, mit zunehmender Luftfüllung stärker 
erschien, was der vorher mitgeteilten Beobachtung über die günstige 
Einwirkung der Inspiration entspricht. 

Wie wichtig die Homogenität des schalleitenden Mediums für 
die Schalleitung ist, ließ sich in recht demonstrabler Weise an 
dem hepatisierten Bezirk des rechten Unterlappens erweisen: 
wenn bei gleichen Entfernungen zwischen Perkussions- und Aus¬ 
kultationsstelle einmal innerhalb des hepatisierten Gebietes ge¬ 
klopft und gehorcht, ein anderes Mal ebenso geklopft, aber am 
lufthaltigen Teil gehorcht wurde, so war im ersteren Fall der zu¬ 
geleitete Schall laut, im letzteren leise. Gleichfalls leise, sobald 
die Schalleitung vom lufthaltigen Gebiet zum hepatisierten ging, 
und wieder laut, sobald Perkussions- und Auskultationsstelle dem 
lufthaltigen Gewebe angehörten. 

In ähnlicher Weise, wie vorher beschrieben, wurde eine ge¬ 
sunde Pferdelunge befestigt und aufgeblasen. Es zeigte sich, daß 
selbst bei einer Entfernung von 35 cm zwischen Perkussions- und 
Auskultationsstelle Schwellenwertsperkussion noch einen, nicht 
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bloß mit dem Phonendoskop, sondern auch mit dem Hörrohr deut¬ 
lich wahrnehmbaren Schall ergab und zwar bei Finger-Finger¬ 
perkussion (Plesch’sche Haltung), während bei Benutzung des 
Glasgriffels die Perkussion ein wenig oberhalb des Schwellenwertes 
gelegen sein mußte, — nebenher ein Beweis, daß die eben merk¬ 
liche Finger-Fingerperkussion das Medium bereits stärker er¬ 
schüttert als die eben merkliche Glasgriffelperkussion. 1 ) 

Übrigens ist die Benutzung einer Plessimetervorrichtung keines¬ 
wegs unumgänglich notwendig; vielmehr konnte auch bei unmittel¬ 
barer Beklopfung mit dem Finger eine recht erhebliche Klang- 
leitung festgestellt werden. 2 ) • 

Bei kleinen Entfernungen (6 cm) erzeugte die vorsichtigste 
palpatorische Perkussion, weit unter dem Schwellenwert, im Ohre 
des Auskultierenden einen lauten trommelartigen Schall. 

Aus diesen Beobachtungen ergibt sich, daß die Klangleitung 
in der Lunge von den Autoren ganz bedeutend unterschätzt wird. 
Selbst bei Schwellenwertsperkussion wird die Lunge auf viel größere 
Entfernungen hin von Schallwellen durchdrungen, als dem Tiefen¬ 
durchmesser der menschlichen Lunge entspricht. Es bedarf keiner 
graphischen Apparate, um dies nachzuweisen; die Schallwahrnehmung 
durch das menschliche Ohr bietet die untrügliche Gewähr, daß 
Schallwellen dorthin gelangt sind. 

In der von der Thoraxwand umschlossenen Lunge ist die 
Fortleitung des Schalles wahrscheinlich noch eine bessere als in 
der freien Lunge, da die Erschütterung der Brustwund beim Per- 
kutieren den Schwingungen eine größere lebendige Kraft ver¬ 
leihen wird. 

Der Schall wird somit, so muß man sich vorstellen, beim Be¬ 
klopfen der Brustwand ebensowohl in dieser wie in der Lunge 


1) Die Plesch’sche Fingerhaitang ist durchaus zu empfehlen. Aber es 
bedarf, wenn man sie zur Schwellenwertsperkussion benutzen will, einer sehr 
subtilen Perkussion und Handhabung, da die erschütterte Masse des Fingers 
immerhin nicht gering ist und der Eigenton leicht störend wirkt. Momente, 
welche m. E. für den Glasgriffel sprechen. Ich betone aber, daß ich mich der 
Plesch’schen Fingerhaltung sehr häufig bediene und dieselbe auch beim Unter¬ 
richt empfehle. 

2) Zur Plessimeterfrage möchte ich bemerken, daß man Herz-, Leber- 
dämpfung und auch den tympanitischen Darmschall recht gut durch die Auen- 
bruggersche Methode oder noch besser durch Schlagen mit dem mit Gummi 
bezogenen Glasgriffel abgrenzen kann (vgl. dagegen Plesch). Deutlicher 
werden die Schallunterschiede, wenn man sich eines Phonendoskops bedient, 
dessen Aufnahmekapsel man in der Luft in der Nähe der Perkussionsstelle hält. 
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selbst fortgeleitet; dabei erzeugt die über die Thoraxhülle sich 
ausbreitende Vibration in der anliegenden Lunge weitere Schwin¬ 
gungen. 

Die Fortleitung in der Thoraxwandang übertrifift diejenige 
in der Lunge, aber auch diese letztere ist immerhin so gut, daß 
man bei der Auskultation gegenüber der Perkussionsstelle auch 
ohne das Vorhandensein der Wandleitung den Schall selbst bei 
leisester, noch unter den Schwellenwert hinuntergehender Klopf¬ 
stärke hören würde. 

Ferner zeigen die Versuche, daß der durch Beklopfen der 
Lunge erzeugte Schall in dieser selbst günstigere Fortleitungs¬ 
bedingungen findet als bei seinem Übergang in den äußeren Luft¬ 
raum, denn mechanische Erschütterungen, welche selbst bei ziem¬ 
lich genähertem Ohr noch keinen merklichen Schall ergaben, er¬ 
zeugten in der Lunge auf viel größere Strecken hin, als die Ent¬ 
fernung des Ohres im äußeren Raume von der Schallquelle betrug, 
eine deutliche akustische Empfindung. 

Diese Ergebnisse stehen im Widerspruch mit der schulgemäßen 
Lehre, daß der Perkussionsschall, selbst der starke, nur einige cm 
in die Lunge eindringe (vgl. oben). Diese Lehre, welche auch an 
sich nicht hinreichend begründet ist, dürfte daher aufzugeben sein. 

Auch dürfte zuzugeben sein, daß ich nicht zu viel behauptet 
habe, wenn ich oben die Annahme von Plesch, daß bei der 
Schwellenwertsperkussion die akustische Wirkungssphäre nur ganz 
wenig in die Lunge hineinrage und in der Gegend der Herzgrenze 
bei weitem nicht das Herz erreiche, als eine ganz willkürliche be- 
zeichnete. 

Auch am Bauch, wo eine knöcherne Umhüllung nicht in Frage 
kommt, ist die Schalleitung eine sehr gute. Sowohl bei ventro- 
dorsaler, wie bei querer, wie bei schräger Durchleitung wird 
Schwellenwertsperkussion — falls man das Phonendoskop an¬ 
wendet, Unterschwellenwertsperkussion — wahrgenommen. Bei auf¬ 
getriebenem Darm ist die Klangleitung besser, bei Fettreichtum 
schlechter. In einem Falle von Meteorismus fand ich bei Querleitung 
noch auf 36 cm Entfernung Unterschwellenwertsperkussion deutlich. 

III. Über die Richtung der Perkussion. 

Daß der Schall sich am stärksten in der Richtung der schall¬ 
erzeugenden Bewegung fortpflanzt, kann nicht bezweifelt werden. 
Wir hören einen Redner am deutlichsten, wenn wir seinem Munde 
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zage wandt Bind. Hughes sagt: 1 ) Die Hauptrichtung, in der sich 
die Schallwellen fort pflanzen, hängt von der Richtung des An¬ 
schlages ab. Es wechselt der Schall an der Grenze zweier Organe 
bei verschiedener Richtung des Anschlages. Perkutiert man dem 
kompakten Organe zu, so dämpft sich der Schall; umgekehrt ertönt 
er lauter, wenn sich der Hammer nach der Lufthöhle hin wendet. 
„Vielleicht könnte eine methodische Ausbildung dieser Unterschiede 
noch eiuige Früchte tragen.“ Auch Weil betont die Bedeutung 
der Perkussionsrichtung. 

Wenn man nicht annimmt, daß durch den Perkussionsschlag 
Schallwellen ausgelöst werden, welche vorwiegend die Richtung des 
Stoßes fortsetzen, so kann man z. B. nicht verstehen, wie es möglich 
sein sollte, die relative Leberdämpfung nach oben abzugrenzen. 
Die ganze topographische Perkussion hat zur Voraussetzung, daß 
der Perkussionsschlag die in seiner Richtung gelegenen Gebilde 
akustisch mehr beteiligt wie die seitwärts gelegenen. 

Savart 2 ) betont, daß in einem nicht kugelförmigen Körper 
bzw. in einem System verbundener Körper die Erschütterung sich 
zwar nach allen Seiten, aber vorwiegend parallel dem Stoß ver¬ 
breite, so daß bei der Leitung hindurcbgehender Schallwellen par¬ 
allele Erzitterungen in der Richtung des Stoßes entstehen. Er er¬ 
mittelte diesen Satz, den er an Körpern von verschiedener Form 
veranschaulicht, durch die Methode der Gruppierung aufgestreuter 
Sandkörnchen. So zeigt er auch z. B., wie sich die Richtung der 
Schwingungen einer Violinsaite dem angelegten Objekt mitteilt 

Zamminer in seiner bekannten physikalischen Bearbeitung 
der Perkussionslehre 3 ) sagt, nachdem er die Untersuchungen von 
Savart citiert hat: 

„Aber auch beim Durchgang durch tropfbare Flüssigkeiten 
bewährt sich noch dieser Parallelismus der Molekularerschütterung 
in gewissem Grade, wie man aus folgendem von Seitz und mir 
angestellten Versuche erkennt. Die Lunge, welche aus dem Körper 
eines eben geschlachteten Tieres genommen ist, gibt bekanntlich, 
unter Anwendung des Plessimeters perkutiert, einen Schall von 
tympanitischem Charakter. Bringt man das Plessimeter in Be¬ 
rührung mit der Oberfläche von in einem Zuber enthaltenen 

1) Allgemeine Perkussionslehre 1894. 

2) Wilh. Weber, Auszug aus den die Theorie des Schalles und Klanges 
betreffenden Aufsätzen von Felix Savart 1825. 

3) Seitz, Pie Auskultation und Perkussion der Respirationsorgane. Nebst 
einer theoretisch-physikalischen Einleitung von Zain min er 1860. 
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Wasser and perkutiert, so erhält man einen ganz schwachen matten 
Schall. Wenn man aber ein Stück frischer Lange unter das Plessi¬ 
meter ins Wasser versenkt, so verrät sich dessen Vorhandensein, 
je nach der Größe des Lnngenstücks noch in einer Tiefe von 4 bis 
8 Zoll durch Auftreten des tympanitischen Schalles. Rückt man 
das Lungenstück nach der Seite, so verschwindet der von ihm 
herrührende Perkussionsschall schon bei einem Horizontalabstand 
von nur 1 Zoll von der vertikalen Perkussionsrichtung. — Auch 
für begrenzte Gasmassen gilt im allgemeinen noch der Satz des 
Parallelismus der Molekularschwingungen und der Perkussions¬ 
richtung. Eine durch Druck abgeplattete Hohlkugel von vulkani¬ 
siertem Kautschuk gibt eine andere Höhe des Metallklanges, wenn 
man in Richtung des kleineren als wenn man in Richtung des 
größeren Durchmessers perkutiert.“ 

In diesen Bemerkungen ist die Bedeutung der Stoßrichtung 
deutlich zum Ausdruck gebracht, wie übrigens auch sowohl aus 
den Untersuchungen von Savart wie den Auseinandersetzungen 
von Z am min er hervorgeht, daß beide weit davon entfernt sind, 
einen prinzipiellen Unterschied zwischen den durch Stoß bedingten 
molekularen Vibrationen und den Schallwellen zu machen, wie ihn 
Plesch behauptet (s. oben). 

Daß man an einem stabförmigen Gebilde je nach der Richtung, 
welche man der Erschütterung gibt, longitudinale oder transversale 
Wellen zu erzeugen vermag, ist bekannt. 

Auch der folgende einfache Versuch läßt den Einfluß der Stoß¬ 
richtung erkennen: klopft man gegen den Boden eines Reagenz¬ 
glases, in der Richtung gegen die Öffnung desselben, so hört man 
einen Ton, welcher verschwindet, sobald man die Öffnung verstopft 
oder in Wasser taucht (während Druck auf das Glas hieran nichts 
verändert). Klopft man dagegen gegen die lange Seite, in trans¬ 
versaler Richtung, so hört man keinen Ton, sondern nur einen ge¬ 
räuschartigen Schall, der durch Verschließen der Öffnung fast gar 
nicht beeinflußt wird. Stößt man schief gegen das Glas, in der 
Richtung auf die Öffnung, so tritt um so mehr Ton hervor, je mehr 
sich die Stoßrichtung der Längsrichtung nähert; ebenso wenn man 
in umgekehrter Richtung, nach dem Boden des Glases hin, schief 
einen Stoß ausübt; in diesem Falle tritt Reflexion am Boden des 
Reagenzglases ein, denn wenn man einen Druck gegen das ge¬ 
schlossene Ende desselben ausübt wird der Ton undeutlich. 

Der Versuch beweist, daß die in dem Reagenzglase enthaltene 
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Luft, je nach der Stoßrichtung, in verschiedenartig gerichtete Schall¬ 
schwingungen versetzt wird. 

Noch überzeugender ist folgende Form des Versuchs, bei 
welcher außer der Luft jedes leitende Medium ausgeschlossen ist: 
Wenn man über einem Becherglase (das von mir benutzte hatte 
12.5 cm Höhe und 6 cm Lichtungsdurchmesser) von oben nach unten 
perkutiert, sei es mittels Finger-Finger- oder Finger-Hammer¬ 
perkussion oder mittels Benutzung eines säulenförmigen Plessi¬ 
meters, so nimmt man etwa noch bis zu einer Höhe von 6 cm ober¬ 
halb der Öffnung des Glases (über der Mitte der Öffnung bis zu 
9 cm) einen hohen Ton wahr. Dieser verschwindet, sobald man 
mit dem Finger oder Plessimeter wandernd den Rand des Glases 
überschreitet (Fig. 1 a); desgleichen, wenn man die Stoßrichtung so 
weit dreht, daß die Verlängerung des Stoßes am Rande des Glases 
vorbeitrifft. Andererseits erhält man schon in einer gewissen seit¬ 
lichen Entfernung vom Glase einen Ton, wenn man schief nach 
der Öffnung zu perkutiert (Fig. lb). Ich bemerke schon hier, daß 
diese Erscheinungen um so schärfer wahrzunehmen sind, je leiser 
man den Stoß ansführt. So breitet sich bei stärkerer Perkussion 
das Feld, in welchem der Ton gehört wird, über die Grenzen der 
Öffnung hin aus. 


Fig. 1. 

b a 



Hält man den Finger senkrecht nach oben gerichtet in ge¬ 
ringem Abstande neben das Glas und perkutiert den über den 
oberen Rand des Glases emporragenden Teil des Fingers in horizon- 
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taler Richtung nach der Gegend des Glases hin, also gleichsam 
über die Öffnung des Glases hinweg t so hört man bei schwacher 
Perkussion keine Spur von Ton, wohl aber bei mittelstarker und 
starker Perkussion. 

Der über die Öffnung horizontal gehaltene Finger in querer 
Richtung perkutiert läßt keinen tönenden Widerhall erkennen. Der 
über die Öffnung horizontal gehaltene Finger longitudinal gegen 
die Fingerkuppe, d. h. in der Richtung auf die Mittelhand perkutiert 
läßt gleichfalls bei leiser und mäßiger Perkussion keinen, erst bei 
starker Perkussion einen ganz schwachen Beiklang entstehen. 

Aus all diesen Beobachtungen geht hervor, daß die vom Finger 
der Luft mitgeteilten Vibrationen vorzugsweise in der Stoßrichtung 
fortschreitende Schwingungen sind. 

Weitere und noch schärfere Beweise für den Einfluß der 
Richtung werde ich bei der Besprechung der Schwellenwertsperkussion 
beibringen. Jedoch möchte ich nicht unterlassen, mich auch auf 
die Moritz’schen Versuche an dieser Stelle zu beziehen. Moritz 
erwähnt gelegentlich seiner schon citierten Mitteilung auf dem 
24. Kongreß für innere Medizin, daß er auch über den Einfluß der 
Perkussionsrichtung Versuche angestellt habe. Er schnitt aus. der 
erwähnten Gelatinemasse längliche Körper und fand, daß dieselben 
in der Richtung des größten Durchmessers perkutiert einen tieferen 
Ton gaben als in der Richtung des kleinsten Durchmessers Ferner 
versenkte er den Gummiballon in einem mit Gelatineschaum ge¬ 
füllten Kasten; die Flamme zuckte nun zwar beim Beklopfen jeder 
Stelle der Oberfläche auf. am stärksten aber, wenn man sich bei 
der Perkussion gerade über ihr befand. 

Der Einwand, daß es sich hier nicht um akustische, sondern 
um perkussorische Wirkungssphäre handle, ist, wie schon bemerkt 
und wie ich noch weiter begründen werde, irrig. Um hier zunächst 
eine ganz eindeutige Tatsache anzuführen, so ist die Klangleitung 
des Perkussionsschalles an der aus der Brusthöhle entnommenen 
und frei aufgehängten Lunge, wie man sich leicht überzeugen kann, 
vorzugsweise durch die Bahn der Perkussionsrichtung bestimmt. 
Bei den oben geschilderten Versuchen mit menschlicher und Pferde¬ 
lunge wmrde nämlich auch der Einfluß der Perkussionsrichtung 
studiert. Der durch die Lunge hindurch zugeleitete Schall war 
stets am stärksten, wenn die Auskultationsstelle ungefähr in der 
Richtung des Klopfstoßes gelegen war, bzw. trat bei sehr leiser 
Perkussion und großer Distanz erst unter dieser Bedingung auf, 
während jede Richtungsabweichung eine Abschwächung des zu- 
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geleiteten Schalles zur Folge hatte. Ähnlich ein später unter einem 
anderen Gesichtspunkt angestellter Versuch an einer Hammellunge. 

Am Thorax sind die Sch&lleitungsverhältnisse zu kompliziert, 
um den Einfluß der Stoßrichtung auf die Klangleitung durch die 
Lunge in ebenso einfacher Weise zu prüfen, da die Rippenleitung 
bevorzugt wird. Wenn vorn an der Brust perkutiert und hinten 
am Rücken auskultiert wird, so wird im allgemeinen der Schall, 
sobald er überhaupt die Grenze der Hörbarkeit erreicht, sofort 
überall am Thorax wahrgenommen. Immerhin ist er in dem der 
Perkussionsstelle gerade gegenüber liegenden Bezirk lauter als 
unterhalb desselben, während er, wie schon gesagt, nach oben hin 
von gleicher Lautheit bleibt oder sogar noch an solcher gewinnt 
Dies erklärt sich dadurch, daß der Verlauf der Rippe ein nach 
hinten aufsteigender ist; der auffallende Unterschied zwischen dem 
in der Höhe der Perkussion liegenden und dem darunter gelegenen 
Bezirk dagegen spricht dafür, daß die Perkussionsrichtung auch 
hier ihre Rolle spielt 

Noch auffälliger ist der Einfluß der willkürlichen Veränderung 
der Perkussionsrichtung. Wenn man bei Brustperkussion gegenüber 
am Rücken in gleicher Höhe die Auskultation ausführt, so ist der 
Schall bei sagittaler Beklopfung am deutlichsten, um bei schräger 
Perkussionsrichtung abzunehmen. 

An einem im „Medizinischen Warenhause“ in Berlin (nach 
Angaben von Herrn Prof. Dr. Hartmann) angefertigten Gummi¬ 
modell, welches an einer dicken Gummiplatte befestigt mehrere 
solide und hohle Gummikörper von verschiedener Größe enthält 
und zu Perkussionsübungen dienen soll, ließ sich der Einfluß der 
Perkussionsriclitung für die Projektion der Grenzen des gedämpften 
bzw. tympanitischen Schalles sehr überzeugend demonstrieren. Ich 
kann dies Modell zu Studien solcher Art sehr empfehlen. 

Sehr anschaulich ist auch folgende einfache Anordnung: man 
drückt ein leeres Reagenzglas mit einem Teile seiner Länge gegen 
ein Beutelchen mit Sand, Mehl oder dergl. und perkutiert leise in 
querer Richtung auf der dem Säckchen abgewandten Längsseite 
des Glases mit dem Glasgriffel. Scharf an der Grenze des Beutel- 
chens wird der Schall dumpf. Jede Veränderung der Perkussions¬ 
richtung läßt die Dämpfungsgrenze sich verschieben. Es empfiehlt 
sich das Reagenzglas mit dem schalldämpfenden Objekt iu der 
Luft zu halten, damit störende Fortleitungen des Schalles auf 
die Tischplatte oder sonstige Unterlagen vermieden werden. 
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IT. Über die sogenannten relativen Dämpfungen. 

Man versteht unter relativer Dämpfung bekanntlich die Dämp¬ 
fung des Klopfschalles, welche ein solider luftleerer Körper (Leber, 
Herz), welcher von lufthaltiger Lunge bedeckt ist, durch diese hin¬ 
durch erzeugt. Die Erklärung hierfür, welche A. Weil gegeben 
und die sich allgemein in die wissenschaftliche Lehre eingeführt 
hat, geht dahin, daß es die Verkleinerung des schwingenden Luft¬ 
raums sei, auf welcher die Abschwächung des Schalles beruhe. 
Weil bezeichnete es als einen Irrtum, daß das in der Tiefe liegende 
luftleere Organ die Fähigkeit haben sollte, den Schall des vor ihm 
gelegenen lufthaltigen Gewebes zu dämpfen. Er stützte seine Lehre 
darauf, daß verschieden große Hoblrätime ebenso wie verschieden 
große Stücke einer Tierlunge einen um so lauteren Schall liefern, 
je größer sie sind, sowie darauf, daß wenn man Leber durch ein 
darüber gelegtes Stück Lunge perkutiert, der Schall nicht dumpfer 
erscheine als wenn man dasselbe Stück Lunge für sich perkutiere, 
ja daß unter Umständen im ersteren Fall sogar noch ein lauterer 
Schall entstehen könne, weil die Schallwellen von der Leberfläche 
reflektiert würden. 

Im Sinne dieser überlieferten Lehre hatte ich bezüglich der 
Schwellenwertsperkussion des Herzens mir die Vorstellung gebildet, 
daß es die Verminderung des Luftraums sei, welche an der Grenze 
der relativen Herzdämpfung an Stelle eben hörbaren Schalles Dämp¬ 
fung treten lasse. 

Die Nachprüfung des Weil’schen Versuches hat mich nun er¬ 
kennen lassen, daß bei Schwellenwertsperkussion das Ergebuis ein 
anderes ist als bei starker Perkussion. Weil hat offeubar bei 
Anstellung seines Versuchs vorwiegend starke Perkussion an¬ 
gewendet und nur für diese sind seine Angaben richtig. Wendet 
man leise und zwar am besten Schwellenwertsperkussion an, so 
zeigt sich, daß in der Tat die auf Leber aufgelegte Lunge im 
Verhältnis zu der nicht auf Leber gelegten eine Dämpfung des 
Perkussionsschalles ergibt. Ich machte meine Versuche genau nach 
der von Weil gegebenen ausgezeichneten Vorschrift, die zu per- 
kutierenden Organe auf einen mit Gaze bespannten Holzrahmen 
zu legen, welcher mit den Händen gehalten wird, und benutzte 
frische Hammellunge und Hammelherz, Schweinelunge, Schweine¬ 
herz, gehärtete menschliche Leber. Auch ein dicker Holzklotz 
dämpft, aber weniger als die vorgenannten an Elastizität zurück¬ 
stehenden Organe; nicht aber eine dünne Holzplatte. Bei leiser 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



504 


XXVJII. Goldscheidkk 


Perkussion wird der Schall über dem festen Körper leiser, bei 
Schwellenwertsperkussion unbörbar. Sind die Lungenstücke nicht 
zu dick, so ergibt auch mittelstarke Perkussion immerhin noch 
eine gewisse Dämpfung. 

Von Interesse ist, daß sich ein Unterschied zwischen frischen 
und gehärteten Organen feststellen ließ. Bei dem frischen Herzen 
war die Dämpfung etwas deutlicher als bei einem gleich großen 
Stück gehärteter Leber und bei diesem deutlicher als bei einem 
entsprechenden Stück Holz. Wahrscheinlich dämpft das lebende 
Herz noch mehr als das starrere tote. 

Perkutiert man durch aufgeblasene Lunge, so ist die Dämpfung 
des Schalles durch untergelegte feste Körper gleichfalls vorhanden, 
aber es ist leisere und subtilere Perkussion erforderlich, da sonst 
sofort heller Schall auftritt. 

Es bedarf nur einer kurzen Erwähnung, daß Lungenteile von 
sehr verschiedenem Dickendurchmesser geprüft wurden. 

Bei lauter Perkussion konnte ich die Weil’schen Angaben 
durchaus bestätigen. 

Man kann übrigens den festen Körper auch vortrefflich durch 
die Lunge hindurch tasten. Schon bei sehr geringem Fingerdruck 
entsteht das Gefühl des Widerstandes. Es ist offenbar nur die 
starre Thoraxwand, welche die Betastung des Herzens stört, und 
welche akustisch leichter durchgängig ist als palpatorisch. 

Einer mir vom Verfasser übersandten Publikation von Bing 1 ) 
in Kopenhagen, in dänischer Sprache, die mir von befreundeter 
Seite übersetzt worden ist, entnehme ich, daß Petersson in Up¬ 
sala gleichfalls gefunden hat, daß der Weil’sche Versuch für 
schwache Perkussion nicht stimmt. Bing bestätigt dies, trägt 
aber Bedenken, aus solchen Versuchen sichere Schlüsse auf die 
Verhältnisse im Organismus zu ziehen. 

Die Petersson’sche schwache Perkussion ist nicht identisch 
mit der Schwellenwertsperkussion (vergl. unten). 

Hier ergibt sich also zum ersten Male eine vollständige Um¬ 
kehrung der Ergebnisse bei sehr leiser und bei lauterer Perkussion. 
Daß dies bisher bis auf Petersson’s Mitteilung der Beobachtung 
entgangen ist, darf ich als einen Beweis dafür ansehen, daß man 
sich bisher noch nie ernstlich mit der Schwellenwertsperkussion 
beschäftigt hat, wie sehr auch einige Autoren bestrebt sind, die 
Legende zu verbreiten, daß diese Untersuchungsmethode längst 
bekannt gewesen sei. 

1) 1. c. 
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Die mitgeteilte Beobachtung zeigt mit einem Sehlage, daß ein 
dämpfender Einfluß des von Longe bedeckten festen Organs in der 
Tat vorhanden ist. 

Ist non die W e i l’sche Erklärung falsch ? Ich bin weit davon 
entfert eine solche Folgerung zu ziehen. Die relative Leber- and 
Herzdämpfung sind ja unzweifelhaft auch bei starker Perkussion 
erkennbar, — wenn auch nicht sobarf abgrenzbar. Und die Weil- 
sehe Beobachtung, daß große Lungenstücke einen lauteren Per¬ 
kussionsschall geben als kleine, kann ich durchaus bestätigen. 
Freilich tritt ein deutlicher Unterschied in der Lautheit des Schalles 
erst bei ziemlich bedeutenden Differenzen in dem Volum der Lungen¬ 
würfel auf, während sehr prägnant der Unterschied in der Höhen¬ 
lage des Schalles sich geltend macht; auch erschien der Schall 
bei den größeren Stücken von längerer Dauer, bei den kleineren 
kürzer. Die beschriebenen Schallunterschiede wurden auch bei 
verschieden dicken Abschnitten der zusammenhängenden Lunge 
konstatiert Diese — wenn man sie so nennen will — qualitativen 
Differenzen erschweren die Beurteilung der reinen Intensitäts¬ 
unterschiede und es müßten sehr genaue physikalische Untersuchungen 
allgestellt werden, um die Beziehungen der Schallintensität zum 
Volum der schwingenden Lungenmasse herauszuschälen. Jeden¬ 
falls aber ist ein Intensitätsunterschied vorhanden, wie auch daraus 
hervorgeht, daß bei Anwendung der Schwellenwertsperkussion 
kleinere Lungenstücke gegen größere gedämpft erscheinen, d. h. 
wenn man ein größeres Lungenstück oben hörbar perkutiert und 
nun dieselbe Perkussionsstärke bei einem kleineren Stück in An¬ 
wendung bringt, so erscheint hier der Schall unhörbar. 

Es ist immerhin fraglich, ob hierbei allein die Verminderung 
des Luftvolums mitspielt; wahrscheinlich wirkt die Begrenzungs- 
flftche des Lungenstückes, welche als eine Hülle anzusehen ist, 
dämpfend auf die Schwingungen und dieser Einfluß wird sich bei 
kleineren Stücken, wo alles näher aneinander gerückt ist, mehr 
geltend machen als bei größeren. ' 

Die Beobachtung und Erklärung von Weil ist also richtig, 
es ist ein Einfluß der Größe des erschütterten Lungenteils auf die 
Schallintensität vorhanden, aber trotzdem erschöpft sie das Problem 
nicht, da eben auch außerdem noch eine schalldämpfende Ein¬ 
wirkung des von. Lunge bedeckten Organs besteht; unrichtig aber 
ist die Beweisführung, welche dies letztere Moment ausschließen' 
zu können vermeint. 

Daß die Veränderung des Luftvolums schon eine ziemlich be- 

Dentsches Archiv für klin. Medizin. 94. Bd. 33 
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deutende sein muß, um eine Veränderung der Schallintensität hervor¬ 
zurufen, stimmt mit der Ansicht anderer Autoren überein. Guttmann 
und F. Klemperer 1 ) sagen: „Eine sehr mäßige Verringerung des 
Luftgehaltes der Lunge verändert den Schall nicht Man perkutiere 
eine gut lufthaltige, von der Trachea aus stark aufgeblasene Leichen¬ 
lunge und lasse dann ein wenig Luft wieder heraus — der Schall 
ist jetzt noch ebenso laut als zuvor.“ 

Ich bemerke übrigens, daß diese Beweisführung nur einen Sinn 
hat, wenn man voraussetzt, daß die Perkussion die gesamte Lunge 
betrifft, was bisher bestritten worden ist. 

Simons hebt hervor, daß innerhalb der relativen Leber¬ 
dämpfung bei Anwendung der Schwellenwertsperkussion der Schall 
sich nicht wesentlich verändert, während doch das Luftvolum von 
unten nach oben beständig wächst; erst wenn man über die Leber¬ 
kuppe hinauswandert, tritt ein deutlicher Schallunterschied auf. 

Die Dinge verhalten sich also wieder recht kompliziert Die 
bei der Sch wellen wertsperk ussion im Bereich des von Lunge be¬ 
deckten Herzens (oder in der relativen Leberdämpfung) auftretende 
Dämpfung kann hinreichend durch den schalldämpfenden Einfluß 
des hinter der Lunge verborgenen festen Organs erklärt werden; 
aber auch die Verkleinerung des perkutierten Lungenvolums könnte 
zur Erklärung mit herangezogen werden; freilich kaum für die 
scharfe Abgrenzung (vgl. S. 520). 

Bei der stärkeren Perkussion findet sich im Bereich der rela¬ 
tiven Herz- und Leberdämpfung ein Schall, welcher im Vergleich 
zum benachbarten Lungenschall höher, kürzer und dumpfer ist 
Dies sind in der Tat die Veränderungen, welche der Schall bei 
Abnahme des perkutierten Lungenvolums zeigt. 

Sollte nun die für die Schwellenwertsperkussion nachgewiesene 
dämpfende Eigenschaft des von lufthaltigem Gewebe bedeckten 
soliden Organs bei stärkerer Perkussion ganz wegfallen? 

Dies ist kaum anzunehmen. Die Dämpfung der Schallwellen 
wird davon abhängen, in welchem Verhältnis die lebendige Kraft 
der Schwingungen zur Schall absorbierenden Fähigkeit des soliden 
Körpers steht, welche letztere um so größer sein wird, je weniger 
elastisch und je voluminöser der Körper ist. Wenn letzterer ge¬ 
geben ist, so wird die Schalldämpfung am deutlichsten hervortreten 
bei sehr geringer Energie der Schallschwingungen, d.h. bei Schwellen¬ 
wertsperkussion, während mit zunehmender Energie der Vibrationen 


1) Lehrbuch der kliu. Untersuchungsmethoden 1904. 
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der Einfluß der Schallabsorption auf die Klangmasse mehr und mehr 
zurücktreten, die Dämpfung sozusagen übertönt werden wird. 

Daß auf den Schall innerhalb der relativen Leberdämpfung 
neben dem Lungenvolum auch die unter der Lunge liegende Leber 
von Einfluß sei, wurde von Gerhardt den herrschenden An¬ 
schauungen entgegen festgehalten. Gelegentlich der Auseinander¬ 
setzungen über die Sieoda’sehe Lehre vom vollen und leeren 
Schall, welche von den maßgebenden Autoren, wie Wintrich, 
Seitz, Weil, Schweigger, Traube abgelehnt wurde, sagt 
Gerhardt 1 ): „Wenn man sagt, daß der Perkussionsschall des 
rechten Lungenrandes nur von der Dicke des Lungengewebes und 
in keiner Weise von dem unterliegenden Lebergewebe abhänge, 
so entspricht dies allerdings sehr naheliegenden theoretischen Auf¬ 
fassungen, aber doch nicht ganz den tatsächlichen verwickelten 
Verhältnissen. Der Perkussionsschlag wirkt schallerzengend, er 
bewirkt aber auch eine mechanische Erschütterung und Einbiegung 
der Brustwand, die auf das unterliegende Lungengewebe, je nach 
der Nähe einer festen Unterlage, sehr verschieden wirken muß. 
Bedenken solcher Art verhindern mich, der so beliebten Abschaffung 
des vollen Schalles das Wort zu reden.“ Gerhardt wird hier 
von einem feinen Gefühl geleitet, daß der mechanische Widerstand, 
welchen der unter der Lunge liegende feste Körper den Verschie¬ 
bungen der Teilchen entgegensetze, sich irgendwie im Schall aus- 
drücken müsse. Er zieht diesen Umstand freilich nicht für den 
Intensitätsunterschied heran, sondern für die „Leere“ des 
Schalles. Bezüglich dieser Bezeichnungen „voll“ und „leer“ bin 
ich gleichfalls der Ansicht, daß sie überflüssig sind und die Per¬ 
kussionslehre unnötig komplizieren und belasten; bei der Schwellen¬ 
wertsperkussion Anden sie vollends keine Stätte. 

Die Tatsache, daß bei Schwellenwertsperkussion dünne Lungen¬ 
stücke gegen dicke gedämpft erscheinen, ist übrigens, wie nebenbei 
bemerkt sein möge, ein Beweis dafür, falls es noch eines solchen 
bedarf, daß die Schwellenwertsperkussion sich nicht auf die ober¬ 
flächlichsten Schichten des Gewebes beschränkt, sondern die ge¬ 
samte vorhandene schwingungsfähige Masse beteiligt. 

Zusammenfassend darf man sagen, daß die Verschiedenheiten 
des Lungenvolums für die relativen Dämpfungen wenig in Betracht 
kommen, und daß ihnen höchstens eine mitwirkende Bedeutung 


1) Lehrbach der Auskultation u. Perkussion, 
har dt 1900 p. 139. 


6. Aufl. ? besorgt von D. Ger- 
33* 
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zugeschrieben werden kann. Gerade bei schwacher und auch noch 
bei mittelstarker Perkussion tritt der schalldämpfende Einfluß des 
hinter der Lunge gelegenen luftleeren Organs deutlich hervor und 
erst bei starker Perkussion wird derselbe nnmerklich. Es müßte 
somit der Einfluß des Luftvolums für sich allein nur für 
die starke Perkussion gewahrt bleiben. Bei dieser aber sind die 
Dämpfungsgrenzen bekanntlich unscharf und verwischt, während 
es die schwache, allenfalls die mittelstarke Perkussion ist, welche 
schärfere Grenzen erzielt. Auch bei der mittelstarken und schwachen 
bzw. allerleisesten Perkussion ergab die allmähliche Verminderung 
des Dickendurchmessers der Lungenteile eine scharfe Dämpfung^ 
grenze nicht. 

Andererseits ist in der Dämpfung bei starker Perkussion der 
dämpfende Einfluß des festen Organs sicherlich neben dem Ein¬ 
fluß des Lungenvolums mit enthalten, nur daß er, weil übertönt, 
nicht deutlich zum Ausdruck kommt. 

Die Abgrenzung der relativen Dämpfungen wird somit durch 
den dämpfenden Einfluß des luftleeren Organs bedingt, während 
die Klangfarbe (die sogen. Qualität des Schalles) wohl besonders 
(wenn auch nicht ausschließlich) auf dem Volum der schwingenden 
Lungenmasse beruht. 

V. Über die Schwellenwertsperkussion. 

Wie schon aus den vorhergehenden Mitteilungen zu entnehmen 
war, treten die Erscheinungen der axialen Fortpflanzung der Schall¬ 
wellen wie der Schalldämpfung ganz besonders bei der sehr leisen 
Perkussion hervor. Ich werde im folgenden einen Versuch be¬ 
schreiben, welcher diese Eigenschaften der Schwellenwertsperkussion 
in einer besonderen Vollkommenheit erkennen läßt. 

Ich bediene mich zu demselben einer Hohlkugel von dickem 
Glase mit einem halsförmigen Ansatz (Fig. 2). Die Maße der 
Kugel sind folgende: 

Länge des Halses: 2,0 cm 

Lichtung des Halses: 3,8 „ 

Höhe vom Pol bis zum Halse: 13,0 „ (mit Hals 15,0 cm) 
Breite: 14,5 „ 

Die Hohlkugel ist also etwas breiter als lang, was zufällig 
und ohne Bedeutung ist. 

Führt man gegen diese Hohlkugel, zunächst bei unverschlossener 
Öffnung, sehr leichte Schläge mit der Spitze des gekrümmten Fingers, 
so bemerkt man, daß der entstehende Schall je nach der perku- 
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tierten Stelle und der Stoßrichtung sehr verschieden ist. Klopft 
man am Pol, gegenüber der Öffnung, genau in der Richtung nach 
letzterer (Fig. 3 a, die Öffnung ist frei zu denken), so erfolgt ein 
lanter und hoher musikalischer Klang; klopft man dagegen in der 
Gegend des Äquators in querer Richtung (Fig. 3 b), so hört man 
einen weniger lauten und vor allem gänzlich des musikalischen 
Beiklanges ermangelnden ScbalL Richtet man zwischen Pol und 
Äquator den Finger schräg gegen den Hals der Kugel (Fig. 3 c), 
so erfolgt wieder etwas Klang, und klopft man in der Nähe des 
Halses gegen den Pol hin (Fig. 3d), so ist der Klang noch etwas 
deutlicher, aber immerhin nicht so hell wie bei a. 


Fig. 2. 


Fig. 3. 



Hieraus folgt, daß der hohe Ton sich dann bildet, wenn die 
Stoßrichtung in das Gebiet der Öffnung trifft. Am vollkommensten 
ist dies der Fall, wenn der Stoß direkt vom Pol gegen die Öffnung 
hin erfolgt; bemerkenswerterweise aber genügt auch der schräg 
auftreffende Strahl. Von besonderem Interesse ist nun, daß auch 
bei der Richtung d Klang auftritt, infolge von Reflexion am Pol 
der Hohlkugel. Wenn die ganze Versucbsanordnung noch einen 
Zweifel darüber ließe, daß es sich nicht um Fortleitung der Schwinge 
ungen im Glase, sondern lediglich in der Luft handelt, so muß er 
durch die Reflexion bei Klopfrichtung d schwinden. Diese zeigt 
auch, daß die Verbreitung der durch den Stoß erzeugten Er- 
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schütterung analog derjenigen der Schallwellen ist und wie diese 
reflektiert wird. 

Man macht bekanntlich die Verbreitung der Schallwellen durch 
die Mitbewegungen von Sand, Korkstaub oder dergl. kenntlich. Zu 
diesem Zweck wurde über den Hals der Hohlkugel eine dünne 
Gummimembran gezogen, auf welche geeignete Körnchen (wir 
fanden Benzidinkristalle, wie wir sie im klinischen Laboratorium 
vorrätig halten, als sehr zweckmäßig) gestreut wurden (Fig. 3). 
Es zeigte sich nun, daß die Perkussion in Richtung a starkes 
Hüpfen der Körnchen, in Richtung c ein wenig Hüpfen, in Richtung 
d stärkeres Hüpfen, aber nicht so intensiv wie bei a erzeugt, 
während das Klopfen in Richtung b die Körnchen völlig in Ruhe läßt 
Diese Ergebnisse lassen schon in ausreichender Weise er¬ 
kennen, daß den Schallwellen durch den Stoß eine bevorzugte 
Richtung erteilt wird. 

Einen noch strengeren Nachweis liefern die folgenden Versuche: 

Bei freier Öffnung werden äußerst schwache Stöße mit der 
Fingerspitze gegen die Kugelwand ausgeführt, so schwach, daß 
eine eben merkliche Schallempfindung bei ziemlich nahe gehaltenem 
Ohr auftritt. Die Stöße werden in der Gegend des Poles genau 
nach der Öffnung hin (axial) *) gerichtet. Man hört jedesmal einen 
eben wahrnehmbaren hohen Ton, welcher wie scharf abgeschnitten 
einem äußerst dumpfen Schall oder einem Nichts Platz macht, so¬ 
bald der perkutierende und parallel mit sich selbst vom Polzentrnm 
radiär abrückende Finger einen gewissen Abstand vom Polzentrum 
erreicht. Markiert man diesen Abstand und wiederholt den Vor¬ 
gang in einer Anzahl von Radien, so findet man, daß die ge¬ 
zeichneten Marken in ihrer Vereinigung einen Kreis bilden, welcher 
in seinem Umfange der Öffnung der Hohlkugel entspricht (Fig. 4). 

Es macht keinen nennenswerten Unterschied, ob man die 
Kugel unmittelbar mit dem Finger oder Hammer beklopft oder ob 
man einen Finger als Plessimeter benutzt (etwa in der Plesch- 
schen Haltung) und mit dem anderen Finger perkutiert oder ob 
man sich meines mit Gummi überzogenen Glasgriflfels bedient. 
Jedoch schien mir der letztere Modus der zweckmäßigste zu sein. 
Von wesentlicher Bedeutung ist nur, daß die Perkussion sich wirk¬ 
lich am Schwellenwert bewegt, und daß die Richtung innegehalten 
wird. s ) 

1) Ich bezeichne im folgenden die von. der Mitte des Pols nach der Mitte 
der Öffnung gehende Richtung oder eine dieser parallele als axial. 

2) Der an der Berührungsfläche entstehende Schall muß möglichst zuriick- 
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Es gelingt somit die Öffnung der Hohlkugel als tympanitisches 
musikalisch tönendes Klangfeld mittels Perkussion auf die Pol¬ 
gegend zu projizieren. 


Fig. 4. 



die Hohlkugel in ähnlicher Weise wie vorher perkudert. Jetzt 
ergibt sich in der Ausdehnung desselben runden Schallfeldes, in 
welchem wir vorher den hohen Ton gefunden hatten, eine Dämp¬ 
fung. Man führe wiederum äußerst leise Stöße parallel der Achse 
der Hohlkugel in der Richtung nach der Öffnung aus und bemesse 
dieselben so, daß man außerhalb des runden Schallfeldes einen eben 
merklichen Schall wahrnimmt. Genau an der Grenze des vor¬ 
erwähnten kreisförmigen Gebietes verschwindet der Schall, man 
hört nichts — wie bei der Schwellenwertsperkussion des Herzens 
— oder allenfalls das durch die Berührung der Glaskugel ent¬ 
stehende oberflächliche Geräusch. Noch leichter überzeugt man 
sich von dem Phänomen, indem man von dem gedämpften Polfelde 
seinen Ausgang nimmt, hier so leise perkutierend, daß kein hör¬ 
barer Schall entsteht; an der Grenze des Kreises tritt dann plötz¬ 
lich eine minimale, eben wahrnehmbare Schallempfindung auf. 

Deutlicher als bei Anwendung des Korkes wird die Dämpfung, 
wenn man die Öffnung mit einem weichen Tuch oder einem passend 
hergestellten Mehlsäckchen oder weichem knetbaren Gummi ver- 

treten; man darf daher nicht mit einem harten elastischen Gegenstand an¬ 
schlagen, welcher einen hellen Glaston erzeugt. Es kommt eben darauf an, 
durch den Stoß eine minimale Einbiegung der Glaswand hervorzurufen, ohne 
nebenher starke Schwingungen an der Oberfläche und in dem perkutierenden 
Gegenstand zu erzeugen. Dasselbe gilt auch für die klinische Perkussion. 
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verstopft. Letzteres Material schien mir am besten za dem ge¬ 
dachten Zwecke zu taugen. 

Man vermag somit mittels axial gerichteter Schwellenwerts¬ 
perkussion die Verschlußmasse der Öffnung als kreisrundes gleich 
großes Dämpfungsfeld auf die Polgegeud der Hohlkugel zu pro¬ 
jizieren. 

Die Fortleitung der Schwingungen in der Glaswand kann 
diese Ergebnisse nicht bedingen, wie schon daraus hervorgeht, daß 
das Festhalten der Kugel in der Hand keinen Einfluß ausübt. 
Auch eine Reflexion der Schallstrahlen an der Innenfläche des 
Hohlkörpers in dem Sinne, daß etwa die von dem einen Pole aus¬ 
gehenden Strahlen sich in dem anderen vereinigen, vermag die 
Erscheinungen nicht zu erklären, zumal die perkussorische Pro¬ 
jektion nicht auf den Pol beschränkt ist (s. im folgenden). Endlich 
vollzieht sich alles ähnlich, aber noch präziser ohne das Vorhanden¬ 
sein einer festen Wand, lediglich durch Luftleitung (s. unten). 

Wenn die Stoßrichtung die Bedeutung hat, welche ich ihr 
zuschreibe, und welche durch die bisherigen Versuche als bestehend 
bewiesen ist, so muß es gelingen, durch schief gerichtete d. h. mit 
der Kugelachse einen spitzen Winkel bildende, aber gegen die 
Öffnung zielende Stöße dieselbe auf jede beliebige Stelle der Kugel¬ 
wandung zu projizieren. 

Dies gelingt auch in der Tat. Die Technik ist schwieriger 
als bei dem vorher beschriebenen Versuch; es erfordert gibße Auf¬ 
merksamkeit und einige Übung die Richtung festzuhalten. Man 
gleitet leicht ab, wenn man die Kugeloberfläcbe sehr spitz zu 
treffen genötigt ist. Auch schleichen sich leicht Ungenauigkeiten 
und Irrtümer ein, besonders wenn man für das Schallfeld oder 
Dämpfungsfeld einen zu nahe an dem Hals der Kugel gelegenen 
Bezirk auswählt. Namentlich treten an der dem Kugelhalse zu¬ 
gewendeten Begrenzung des Perkussionsfeldes leicht Fehler ein. 

Man kann sowohl die freie Öffnung als Klangfeld, wie die 
Verschlußmasse als Dämpfung auf die seitlichen Partien der Hohl¬ 
kugel projizieren; ersteres dürfte bei nicht vollkommener Übung 
leichter gelingen und deutlicher erscheinen. Jedoch ist auch die 
Dämpfung mit großer Sicherheit festzustellen, besonders wenn man 
sich zum Verstopfen des knetbaren Gummis bedient. 

Am zweckmäßigsten erwies sich mir für diese Projektion die 
Benutzung eines geraden am Ende mit Gummi überzogenen Glas¬ 
griffels, wie es Fig. 5 zeigt. 

Um die Richtung sicherer festzuhalten, orientiere man die 
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Kugel so, daß man die Öffnung und das Perkussionsfeld bei mono¬ 
kularer Betrachtung mit dem sehenden Auge in eine Linie bringt 
oder mit anderen Worten: mit einem Auge schief durch die Seiten¬ 
wand der Kugel gegen die Öffnung derselben blickt und nun unter 
sorgsamer Festhaltung dieser Stellung in parallelen Stößen gegen 
die Öffoung hin perkutiert. 

Fig. 5. 



Ich bemerke, daß die Selbstversuche stets dadurch ergänzt 
wurden, daß Herr Dr. Mosler perkutierte, während ich selbst mit 
geschlossenen Augen hörte oder umgekehrt. Überhaupt wurden 
die Versuche durchgehends so angestellt, daß der Hörende die 
Augen schloß, und durch zahlreiche Vexierversuche nach allen 
Richtungen kontrolliert. 

Noch in anderer Weise kann man die Wirkung des Schall¬ 
strahles nachweisen: man verharrt mit dem klopfenden Finger oder 
Stäbchen an einer und derselben Stelle und verändert nur die 
Richtung; sobald dieselbe in das Qebiet der Öffnung fällt, erhält 
man, falls sie frei ist, einen hohen Ton, falls sie verschlossen ist, 
einen gedämpften oder unhörbaren Schall, und diese Veränderung 
hält an, bis durch weitere Drehung der Stoßrichtung der Schall- 
strahl den Bereich der Öffnung wieder verläßt. Man kann solcher¬ 
gestalt die Breite der Öffnung durch einen Winkel einschließen, welcher 
dem Betrag der Drehung der Stoßachse entspricht (Fig. 6 a nnd b) 
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Es liegt sehr nahe, gegen die soeben beschriebenen Versuche 
den Einwand zu erheben, daß der Winkel, welchen die Stoßrichtung 
gegen die Oberfläche der Hohlkugel bildet (oder schärfer ausgedrückt 
gegen die durch den Treffpunkt gelegte Tangente), für die Lautheit 
des Schalles mitbestimmend sei. Am günstigsten wird in dieser 
Hinsicht die senkrechte Stoßrichtung sein. Die genauere Würdigung 
der Versuchsbedingungen jedoch zeigt, daß durch dieselben die ge¬ 
nannte Fehlerquelle ausgeschaltet ist. Bei der Projektion auf das 
Polgebiet ist die Stoßrichtung zur Erzeugung des Tones bei freier 
Öffnung allerdings um so günstiger, je mehr man sich dem Pol 
nähert; aber umgekehrt bei verschlossener Öffnung für die Er¬ 
zeugung der Dämpfung in demselben Sinne ungünstiger. Dieselbe 
Überlegung gilt für die schiefe Projektion auf die seitlichen Teile 
der HohlkugeL 

Kurz, es kann nicht davon die Rede sein, daß etwa der Winkel, 
welchen die Stoßachse mit der Tangente der Kugeloberfläche bildet, 
für die beschriebenen Perkussionsergebnisse verantwortlich zu 
machen ist. 

Was lehren nun diese Versuche? Zunächst, daß bei der Schwellen¬ 
wertsperkussion die Richtung des Perkussionsschlages in einer ge¬ 
radezu erstaunlichen Weise für die Verbreitung der Schallwellen 
bestimmend ist. Bedarf es noch eines Beweises dafür, wie wenig 
berechtigt die Trennung der perkussorischen und akustischen 
Wirkungssphäre in dem Sinne wie sie Pie sch annimmt ist? 

Ich behaupte natürlich nicht, daß die Schallwellen sich lediglich 
in der Richtung des Stoßes verbreiten. Vielmehr breiten sich die¬ 
selben ohne Zweifel sowohl im Glase, wie in dem eingeschlossenen 
Luftraum nach allen Seiten aus. Aber die Fortpflanzung in der 
Richtung des Stoßes übertrifft diejenige in allen anderen Richtungen 
und indem man den Stoß bis zum Schwellenwert abschwächt, er¬ 
zielt man, daß die nicht in der Stoßrichtung liegenden Schwingungen 
auf einen so geringen Wert sinken, daß sie zu vernachlässigen sind, 
und in der Schallmasse, welche selbst den überwiegenden Teil der 
Vibrationen, nämlich die in der Stoßachse verlaufenden, nur in eben 
merklicher Größe enthält, nicht mehr zum Ausdruck kommen. 

Auffälligerweise behält auch die schief auf die Glaswand auf¬ 
treffende Stoßachse ihre Richtung bei, aber vielleicht doch nicht 
vollkommen, womit wohl die Fehler bei schiefer Perkussion z. T. 
Zusammenhängen. 

Weiter zeigen die Versuche, daß die Schalldämpfung ganz un¬ 
abhängig von der Größe des schwingenden Luftraums und lediglich 
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durch den festen Körper als solchen bedingt sein kann, wobei die 
Beschaffenheit des Körpers nicht ohne Bedeutung ist. Wie es 
scheint, dämpfen festweiche, sehr unelastische Körper am besten, 
— was bekannten Erfahrungen entspricht. 

Plesch fragt (vgl. oben), wie mau denn bei der Perkussion 
sollte lokalisieren können, wenn der Schall die große Verbreitung 
im Körper bzw. in der Lunge fände, welche ich ihm beimesse. 
Nun die Antwort ist eben damit gegeben, daß nicht alle Schall¬ 
wellen, welche durch die Schallquelle erzeugt werden, zur Wahr¬ 
nehmung gelangen, sondern eine bevorzugte Gruppe derselben, 
welche von der Stoßwirkung abhängig ist, für die Klangmasse be¬ 
stimmend ist. 

Es ist sehr merkwürdig, auf wie große Entfernungen die 
dämpfende Wirkung sich noch geltend macht, und vor allem, wie 
dieselbe ohne Vorhandensein irgend eines anderen Mediums als die 
Luft zustande kommt. So bedarf es also gar nicht eines Lungen¬ 
gewebes oder irgend einer besonderen schalleitenden Substanz: die 
Schwingungen der Luft allein sind es, welche durch den Wider¬ 
stand des festen Körpers geschwächt bzw. absorbiert werden. Eine 
Fern Wirkung auf die Wand der gläsernen Hohlkugel ist schon des¬ 
halb unwahrscheinlich, weil sie ja schließlich auch nur durch Ver¬ 
mittlung der Luft gedacht werden kann (vgl. ferner unten). 

Wie die Dämpfung des Schalles von dem Widerstand, welchen 
die unelastische Masse darbietet, abhängt, kann man aus einem 
einfachen Reagenzglasversuch ersehen. Wenn man den Boden des¬ 
selben leise perkutiert, so wird der Schall — ich sehe hier von 
dem oben erwähnten Ton ab, — sobald man eine einfache Lage Lein¬ 
wand über die Öffnung legt, schon etwas abgeschwächt, bei doppelter 
Lage mehr, bei einem Bausch Stoff noch mehr; leichter Fingerdruck 
gegen die Leinwand stumpft sofort noch weiter ab usf. 

Wenn dies richtig ist, so müßte es schließlich gelingen, auch 
in der freien Luft einen festen Körper durch Fernperkussion als 
Dämpfung nachzuweisen. In der Tat macht dies, sobald man nur 
sorgfältig an der Schwellenwertsperkussion festhält, keine nennens¬ 
werten Schwierigkeiten. 

Besonders geeignet fand ich ein mit Mehl gefülltes Säckchen 
und die knetbare Gummimasse. Aber auch Bücher, Holzklötze, 
Watte, Sandsack u. dgl. sind anwendbar. Man stellt den Körper 
am besten auf und perkutiert in horizontaler Richtung gegen ihn 
bzw. an ihm vorbei; der Versuch gelingt aber auch, wenn man von 
oben nach unten gegen den auf den Tisch gelegten Gegenstand perku- 
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tiert. Sehr zweckmäßig ist es, ihn dabei so zu legen, daß er die 
Unterlage (Tischplatte) überragt und dann gegen den frei schweben¬ 
den Teil zu perkutieren. Endlich empfiehlt es sich auch, den Körper 
in der Luft schwebend aufzuhängen. 

Es ist ziemlich gleichgültig, ob man Finger-Finger- oder Finger- 
Glasgriffel- oder Hammer-Fingerperkussion anwendet. Recht emp¬ 
fehlenswert schien es mir, ein säulenförmiges Plessimeter oder ein 
kurzes gerades rundes Glasstäbchen zu nehmen, welches in longi¬ 
tudinaler Richtung beklopft wird. Wandert man in solcher Weise 
in der Richtung gegen den festen Körper hin perkutierend in einiger 
Entfernung, je näher, desto besser, an demselben vorbei, so be¬ 
merkt man, daß der Schall, sobald die Verlängerung des Stoßes 
auf den Körper auftrifft, dumpfer wird bzw. wenn man sich streng 
an den Schwellenwert gehalten hat. verschwindet. 


Fig. 6. 



Fig. 6 zeigt, wie eine Masse aus knetbarem Gummi durch 
Luftleitung perkutiert wird. Die Grenzen des Gummikörpers sowohl 
wie der Ausschnitt werden mittels Schwellenwertsperkussion auf 
das schärfste bestimmt. 

Dicke und scharf begrenzte (eckige) Massen lassen sich be¬ 
sonders gut mittels Luftleitung bestimmen. Bei Büchern von einiger 
Dicke, sowie bei dem überragend auf den Tisch gelegten Mehlsack 
gelang es mir noch bis zu einer Höhe von 8—10 cm oberhalb des 
betreffenden Objekts durch Perkussion in der Luft den Rand richtig 
zu bestimmen. Verlegt man die Perkussionsstelle immer höher, so 
bekommt man nicht mehr den Umfang des Körpers als Dämpfungs¬ 
bezirk, sondern dieser verkleinert sich konzentrisch mehr und mehr 
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nach einem Punkte hin, welcher über der Mitte des zu perkutierenden 
Körpers liegt. 

Daß die Beschaffenheit des Objekts mitspricht, wurde schon 
erwähnt. Ich konnte den Mehlsack von einem gleich dicken ein¬ 
gebundenen Buch durch. Perkussion in der Luft abgrenzen. Es 
handelt sich hierbei offenbar um das Verhältnis von Schallabsorption 
zu Schallreflexion, welche letztere dem schalldämpfenden Einfluß 
der Absorption entgegenwirkt. 

Bei übermerklicher Perkussion fand ich den Schall über dem 
Buch usw. öfter auch etwas höher. 

Bei dicken und ausgedehnten Massen ist die Dämpfung auch 
bei lauterer Perkussion deutlich, um so mehr, je mehr man sich 
mit der perkutierenden Hand der Masse nähert Eine lineare 
scharfe Grenzbestimmung ist aber durchweg nur bei Anwendung 
der Schwellenwertsperkussion möglich. 

Kleinere Massen müssen überhaupt leise perkutiert werden. 
Sehon bald oberhalb des Schwellenwertes verschwindet hier jeder 
Schallunterschied zwischen der Beklopfung neben und über dem 
festen Körper. 

Auch bei dieser Freiluftperkussion kann man sich von dem 
Einflüsse der Stoßrichtung leicht überzeugen. Perkutiert man neben 
dem Körper, z. B. neben der Gummimasse, so daß ein eben merk¬ 
licher Schall wahrgenommen wird, und verändert nunmehr die 
Richtung so, daß die Stoßachse auf die Masse treffen muß, so ver¬ 
schwindet der Schall sofort. Oder: perkutiert man etwa über der 
Mitte des festen Körpers in der Richtung auf diese so leise, daß 
kein wahrnehmbarer Schall entsteht und dreht nunmehr so weit, 
daß die Verlängerung des Stoßes an der Grenze des Körpers ge¬ 
rade vorbei trifft, so tritt sofort merklicher Schall auf. 

Zur Technik möchte ich noch bemerken, daß es bei den Ver¬ 
suchen mit Freiluftperkussion nicht zweckmäßig ist, das Ohr der 
Schallquelle gar zu sehr zu nähern; wenigstens muß man dann 
mit besonderer Vorsicht und Feinheit perkutieren. Der Grund 
liegt wohl darin, daß bei zu großer Nähe zu viele direkte radiäre 
sowie reflektierte Schallwellen das Ohr treffen. Man halte das 
Ohr etwa gegenüber der Mitte des zu perkutierenden Objekts. 

Führt man vor der dämpfenden Masse eine Schallquelle vor¬ 
über, welche keine Stoßwirkung entfaltet, wie etwa eine Stimm¬ 
gabel oder eine Taschenuhr, so ist von einer Dämpfung des Schalles 
nichts zu bemerken; vielmehr wird gelegentlich eine geringe Ver¬ 
stärkung des Schalles wahrgenommen. 
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Auch auf tierische Organe läßt sich selbstverständlich die 
Freiluftperkussion auwenden. Was liegt näher als bei einem wirk¬ 
lichen Herzen auf diese Weise den Umfang zu bestimmen? Dies 
glückt mittels Schwellenwertsperkussion auf das vollkommenste. 
Bei eitlem auf den Tisch gelegten oder mit der Basis aufgestellten 
Hammelherzen wurden die Grenzen in 3—4 cm Entfernung zu¬ 
treffend bestimmt. 

Wie es scheint, ist die Freiluftperkussion nicht imstande, 
feste Körper und die von ihnen umschlossenen Lufträume so in 
Mitschwingung zu versetzen, daß ihr Eigenton hörbar wird, wie es 
z. B. bei der Fernperkussion des Luftraumes eines Glases gelingt 
(s. oben). So gab eine gehärtete Hammellunge bei Freiluftper¬ 
kussion selbst dann noch einen gedämpften Schall, wenn letztere 
sehr stark ausgeführt wurde, während die Kontaktperkussion 
einen lauten tympanitischen Schall erzeugte. Desgleichen ein hohler 
Holzkasten. Der Grund ist offenbar darin gelegen, daß bei der 
Freiluftperkussion die lebendige Kraft zu ungenügend ist, um der 
festen Masse, falls diese von einigem Volum ist, ihre Schwingungen 
mitzuteilen. 

Die Freiluftperkussion ist auch für die Frage, inwieweit 
bei der sehr leisen Perkussion das Gefühl des Widerstandes mit 
beteiligt sei, von Interesse. Von einem solchen kann begreiflicher¬ 
weise bei diesem Modus nicht die Rede sein und so kann man un¬ 
bedenklich sagen, daß die Grenzbestimmung fester Körper des 
Gefühles des Widerstandes nicht bedarf, sondern mit rein akustischen 
Mitteln möglich ist, und daß auch die senkrechte Wirkung des 
Perkussionsstoßes nicht, wie Plesch behauptet, getastet, sondern 
gehört wird. 

Auch ist es von Interesse zu sehen, wieweit sich die hier 
unzweifelhaft rein akustische Wirkungssphäre in der Luft, ohne 
die Vermittlung fester Körper als Schalleiter, erstreckt. Es ist ja 
freilich bekannt genug, daß gewisse unelastische Objekte die Ver¬ 
breitung des Schalles in der Luft und seine Reflexion von den 
Wänden dämpfen und es kann uns nicht wundernehmen, daß 
diese Wirkung sich auch noch in beträchtlicher Entfernung von 
der Schallquelle geltend macht, aber was hier bisher nicht beachtet 
wurde, ist eben die geradlinige Fortpflanzung der schallerzeugenden 
Bewegung durch die Luft und die dadurch bedingte Möglichkeit, 
die Schalldämpfer linear abzugrenzen. 

Die vorstehend geschilderten Versuche beweisen somit, daß 
man den Dämpfungsbezirk fester Objekte genau wie am mensch- 
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liehen Körper einfach durch Luftleitung bestimmen kann, daß ein 
Herz auf dem Tisch liegend und in der Luft perkutiert eine korrekt 
ungrenzbare Dämpfung ergibt wie ein Herz im Thorax durch die 
Brustwandung und Lunge hindurch perkutiert. 

Die Perkussion am menschlichen Körper ist dadurch ihres 
mystischen Gewandes entkleidet. Sie hat keine eigne Physik und 
bedarf keiner solchen. 

Man könnte freilich die Frage aufwerfen, ob denn bei der 
Perkussion des hinter der Lunge liegenden Herzens usw. die Dinge 
sich ebenso abspielen als in der Hohlkugel von Glas oder als bei 
der Freiluftperkussion. Nun darüber kann wohl aber kein Zweifel 
bestehen, daß wir genötigt sind, die gesetzmäßigen Beziehungen, 
welche aus den beschriebenen Versuchen abzuleiten sind, auf die 
immerhin komplizierteren Verhältnisse des Organismus anzuwenden. 
Und wie sehr dies berechtigt ist, ergibt sich ja eben daraus, daß 
es genau die gleiche Methode ist, welche am menschlichen Körper 
den Herzumfang auf die Brustwand und an der gläsernen Hohl¬ 
kugel den Kork auf die Glaswand projiziert und in der Luft das 
auf der Tischplatte liegende Herz umzeichnet. Dem Lungengewebe 
und der Thoraxwand kommt offenbar diesen fundamentalen Schall¬ 
verbreitungsgesetzen gegenüber ebensowenig eine wesentlich 
modifizierende Bedeutung zu, wie der Bauchwand und dem Magen¬ 
darmkanal für die Perkussion des unteren Leberrandes oder sonstiger 
abdominaler Dämpfungen, nur daß die dichtere Masse des Lungen¬ 
gewebes und die stehenden Wellen der von elastischen Wänden 
umschlossenen Luft die Schalleitungsverhältnisse komplizierter 
machen und die axiale Richtung weniger hervortreten lassen. 

Wird es weiterhin noch nötig sein, die eventuelle Beteiligung 
der Thoraxwand an dem Zustandekommen der relativen Dämp¬ 
fungen zu diskutieren? Ich erinnere hier an die Erklärung, welche 
Hamburger 1 ) von dem Zustandekommen der relativen Leber¬ 
dämpfung gibt: der Perkussionsschall soll bei der flächenhaften 
Ausbreitung in der Thoraxwandung an die der letzteren anliegende 
Leber gelangen! 

Auch daß die von Simons und Dr. Donath (s. oben) ge¬ 
gebene Erklärung, nach welcher es sich um oberflächliche Spannungs¬ 
differenzen, welche durch das in der Tiefe gelegene solide Organ 
erzeugt seien, handelt, unhaltbar geworden ist, kann nicht in Ab¬ 
rede gestellt werden. 


1) Münchener med. Wochenschr. 1906. 
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Wenn ich oben noch eine Möglichkeit offen gelassen hatte, 
daß bei der Schwellenwertsperkussion des Herzens neben der dämp¬ 
fenden Eigenschaft des festen Körpers die Verminderung des 
schwingenden Lungendurchmessers eine Rolle spielt, so dürfte an¬ 
gesichts der jetzt mitgeteilten Beobachtungen diese Erklärung 
wenigstens für die Schwellenwertsperkussion ganz aufzugeben seid. 
Ich muß hiernach meine in meiner ersten Arbeit ausgesprochene 
Ansicht, welche auf der traditionellen Wei l’schen Lehre fußte, 
rektifizieren. Andererseits ist es aber auch, wie schon bemerkt, 
nicht richtig, daß die Dämpfung darauf beruhe, daß das Herz die 
Spannung des Lungengewebes beeinflusse, da ja in der freien Luft 
die Dinge sich ganz analog abspielen. 

Die Dämpfung in unseren Versuchen beruht auf der Absorption 
der durch den Stoß bedingten molekularen schallerzeugenden Vibra¬ 
tionen. Die Erschütterungen der Luftteilchen werden durch den 
Widerstand des festen Körpers in ihrer Verbreitung gehemmt 
Ist der feste Körper elastisch und reicht die lebendige Kraft der 
Erschütterung hin, ihn zur Mitschwingung zu bringen — was eines¬ 
teils von der Intensität und Geschwindigkeit des Stoßes und der 
in Bewegung gesetzten Masse, also von der lebendigen Kraft an- 
demteils von der Widerstand leistenden Masse abhängen wird — 
so wird kein nennenswerter Verlust an Energie eintreten. Anders 
bei unelastischen Körpern. Hier setzt sich die Energie der Schwing¬ 
ungen zum Teil in strukturverändernde Verschiebungen der Masse 
und in Wärme um. 

„Weiche Körper, wie nasser Ton, Fett, Muskelfleisch oder 
lockere Massen von Baumwolle, Haare u. dgl. hemmen in hohem 
Grade die Verbreitung einer Molekularerschütterung, weil die 
lebendige Kraft des Schlages, welcher diese Erschütterung hervor- 
rufen soll, großenteils darin Verwendung findet, daß jene Körper 
in ihrer Form verändert und teilweise aus der Stelle getrieben 
werden“ (Zamminer 1. c. S. 36). 

Ist die Energie der Erschütterungswellen groß genug, um den 
Widerstand leistenden Körper wenigstens teilweise mitr 
schwingen zq machen, und ist die Beschaffenheit des letzteren dem 
günstig, so wird der Körper selbst Schwingungen aussenden, es 
wird zu stehenden Wellen und einer Verstärkung des Schalles 
kommen können, zum mindesten wird der Verlust durch Schall¬ 
absorption ganz oder zum Teil ausgeglichen werden können. 

Die Reflexion der Schallwellen an der Grenze zweier Medien 
steht in einer Art von reziprokem Verhältnis zur Absorption. Sie 
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wird durch die Dichtigkeit, Elastizität und Glätte der Oberfläche 
des festen Körpers begünstigt. Die Absorption wird ferner bei 
schwachem Schall mehr hervortreten, die Reflexion hei stärkerem, 
denn Schallwellen von geringer lebendiger Kraft werden bei ihrer 
Reflexion und Rückkehr eventuell nicht mehr wahrnehmbar sein, 
während die Scballdämpfung schon den primären, hinausgeh enden 
Schallstrahl verändert. Bei der Schwellenwertsperkussion dürfte 
die Reflexion nahezu bedeutungslos sein. Auch bei Körpern, welche 
für die Reflexion günstige Bedingungen darbieten, wie Bücher, 
Holzklötze, Holzkästen, kann, wie die Freiluftperkussion ergibt, 
der Einfluß der Reflexion durch denjenigen der Schallabsorption 
übertroffen werden. 

Der Verlust, welchen ein Schall bei sonst gleichen Bedingungen 
durch Dämpfung erleidet, wird bei geringer Energie der Schall¬ 
wellen relativ größer sein als bei lautem Schall. 

Die eingangs erwähnte Auffassung von Simons, daß der 
Schallstrahl bei Schwellenwertsperkussion, wenn man einen solchen 
annehmen würde, zu schwach sein würde, um nach seiner Reflexion 
noch wahrnehmbar zu sein, berücksichtigt zu einseitig nur die 
reflektierten Wellen. 

Außerdem wird es von Bedeutung sein, welches Verhältnis 
das in der Stoßrichtung liegende Strablenbündel zu den übrigen 
nach allen Richtungen divergierenden und durch den dämpfend^ 
Einfluß des festen Objekts nicht betroffenen Schallstrahlen in der 
gesamten Klangmasse einnimmt. 

Betrachten wir es als bewiesen, daß die Schwingungen in der 
Stoßrichtung vor allen übrigen ein Übergewicht an Energie be¬ 
sitzen — und ich wüßte nicht, wie man diese Annahme nunmehr 
noch umgehen könnte — so ist die weitere Frage aufzuwerfen, ob 
das Verhältnis der in der Stoßrichtung sich fortpflanzenden Wellen 
zu den übrigen bei beliebigen Intensitäten des Stoßes das gleiche 
bleibt oder ob es veränderlich ist, in dem Sinne, daß etwa mit zu¬ 
nehmender lebendiger Kraft des Perkussionsschlages die in der 
Stoßrichtung gehende Erschütterung im Verhältnis zu den übrigen 
kugelschalenähnlich sich fortpflanzenden Wellen zu- oder abnimmt. 
Diese Frage wäre einer physikalischen Untersuchung wert. Da sie 
vorläufig nicht zu entscheiden ist, wollen wir die Dinge so anseben, 
als ob das Verhältnis ein konstantes wäre. 1 ) 

1) Die im Verlaufe des Stoßstrahles von diesem seihst ansgehenden diver¬ 
genten Wellen sind wahrscheinlich in demselben Verhältnis wie dieser selbst 
verstärkt oder abgeschwächt. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 94. Bd. 34 
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Da, wie wir eben sahen, die Dämpfung bei schwachem Schall 
einen relativ größeren Betrag aasmacht als bei starkem, so wird 
sich dies auch in der Gesamtklangmasse äußern. Außerdem aber 
wird die Schalldämpfnng, welche das eine Strahlenbündel erleidet, 
um so leichter übertönt werden, je stärker die nach allen Richtungen 
divergierenden, an Zahl und Umfang viel größeren Schallstrahlen¬ 
bündel an das Ohr prallen. Damit kommen wir zu dem sinnes¬ 
physiologischen Moment. Je schwächer der Schall, desto empfind¬ 
licher ist unser Gehörorgan für die Veränderung seiner Intensität 
in negativem oder positivem Sinne (Weber-Rechner) und am 
schärfsten ist unser Auffassungsvermögen im Gebiet der Reiz¬ 
schwelle: die vollständige Vernichtung des eben noch wahrnehm¬ 
baren Schalles bei der Schwellenwertsperkussion läßt uns am voll¬ 
kommensten das Vorhandensein der Dämpfung erkennen. 

Das Erlöschen des Schalles bei diesem Vorgehen ist ein Beweis 
dafür, daß die nicht in der Stoßrichtung verlaufenden Schwingungen 
keinen merklichen Schall geben. Offenbar sind dieselben durch die 
Verringerung der Perkussionsintensität so abgeschwächt worden, daß 
sie vernachlässigt werden können, während das an nnd für sich 
präponderierende Stoßbündel übrig geblieben ist. 

So vereinigen sich physikalische Faktoren mit dem sinnes¬ 
physiologischen zu dem Endergebnis, daß die Dämpfung bei Schwellen¬ 
wertsperkussion am deutlichsten hervortritt. 

Der dämpfende Einfluß des soliden Körpers tritt bei der Freiluft¬ 
perkussion relativ stärker hervor, als bei der Perkussion lufthaltiger 
Gewebe, wie z. B. des Lungengewebes. Bei dem Weil’sehen Ver¬ 
such tritt der dämpfende Einfluß des festen Organs bei steigender 
Perkussionsstärke sehr viel schneller zurück als bei der Freiluft¬ 
perkussion, wo selbst starke Schläge, hinreichende Masse des Wider¬ 
stand leistenden Körpers vorausgesetzt, noch Dämpfung erkennen 
lassen. Dies hängt offenbar damit zusammen, daß die erschütterte 
Luftmasse nicht jene lebendige Kraft erreicht wie das erschütterte, 
aus festen und luftigen Anteilen zusammengesetzte Medium. Letzteres 
wird den Widerstand leistenden festen Körper viel leichter zur 
Mitschwingung bringen und die Schwingungen auch mit viel größerer 
Energie verstreuen und nach anderen Teilen hinleiten. Dazu kommt 
die Resonanz durch die Bildung stehender Wellen. 

Wenn ich vorher sagte, daß bei der Schwellenwertsperkussion 
die nicht in der Stoßrichtung gelegenen — nennen wir sie der 
Einfachheit halber die divergenten — Schallstrahlen unmerklich 
seien, so bedarf dieser Punkt noch einer näheren Erörterung. Wie 
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früher schon bemerkt, behaupte ich nicht, daß die divergenten 
Schallstrahlen (kugelschalenähnliche Fortpflanzung der Schallwellen) 
fehlen; sie sind vielmehr sicher vorhanden, und mittels schall¬ 
verstärkender Vorrichtungen würde man sie vielleicht wahrnehmen 
können. Wenn man am Thorax so leise perkutiert, daß das nahe 
gehaltene Ohr die Schwellenwertsempfindung hat oder sogar noch 
leiser, so nimmt man an der Thoraxwand selbst nahezu überall 
den Schall wahr (s. oben). Diese Beobachtung könnte den Anschein 
erwecken, als ob nicht bloß die axialen, sondern auch die divergenten 
Strahlen bei Schwellenwertsperkussion hörbar würden, denn sonst 
müßte sich die Hörbarkeit auf die gerade gegenüber der Perkussions¬ 
stelle in der Stoßrichtung gelegene Thoraxstelle beschränken. Aber 
dieser Versuch kann für die vorliegende Frage nicht verwertet 
werden, weil die eigentümlichen Leitungsverhältnisse der Thorax¬ 
wand die Verhältnisse komplizieren. Übrigens habe ich schon früher 
darauf hingewiesen, daß unterhalb der gegenüberliegenden Stelle 
sehr viel undeutlicher gehört wird. 

Aber eine andere Versuchsanordnung läßt auch am Thorax 
erkennen, daß bei Schwellenwertsperkussion die divergenten Schall¬ 
strahlen sehr zurückstehen. Es handelt sich um den schon oben 
beschriebenen und verwerteten Versuch, bei welchem vorn die 
Schwellenwertsperkussion der Herzgrenzen und hinten am Thorax 
an wechselnden Stellen die Auskultation ausgeführt wurde. Die 
Grenzen der Herzdämpfung wurden hierbei nicht bloß an den der 
Herzregion angehörigen, sondern auch an entfernteren Teilen der 
hinteren Thoraxfläche wahrgenommen; in der Thoraxwand breitete 
sich der Schall von der Perkussionsstelle aus freilich eine Strecke 
weit fort Aus den oben angestellten Erörterungen ging hervor, 
daß der Leitung der Schallwellen in der Lunge die verbreitete Per¬ 
zeption der Herzdämpfung zur Last zu legen war. 

Dieser Versuch zeigt, daß die divergenten Schallstrahlen un- 
hörbar waren und daß die Schallwahrnehmung somit aufhörte, 
sobald die axialen Schallstrahlen unmerklich wurden. Daß auch 
hierbei die Rippenleitung ihre besonderen Wege ging, erhellt aus 
meiner Darstellung. 

An einer frischen Hammellunge ließ sich demgemäß sehr viel 
schärfer als am Thorax nachweisen, daß wenn der durch die Lunge 
zugeleitete Schall in der Richtung der Perkussion an der Grenze 
des Wahrnehmbaren stand, an anderen Lungenteilen — mit Aus¬ 
nahme der der Perkussionsstelle benachbarten — noch keine deut¬ 
liche Schallempfindung zustande kam. 

34 * 
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Der Schwellenwertsreiz der Schallempfindung ist kein konstanter 
Wert, sondern ein von den Reizanfnahmebedingungen abhängiger. 
Er ist ein anderer für ein feines nnd für ein weniger gntes Ohr; 
er ist von der Annäherung und Haltung des Ohrs abhängig, von 
der Anwendung schallverstärkender Apparate, von dem Maße äußerer 
Ruhe, von den Schalleitungsbedingungen an der Auskultationsstelle. 
Beklopfung unterhalb des Schwellenwertes für das Ohr des Per- 
kutierenden kann an der Thoraxwand selbst noch wahrgenommen 
werden. Der Schwellenwertsreiz gilt also nur für ganz bestimmte 
bekannte Bedingungen. Stets aber ist die durch eine Stoßbewegung 
ausgelöste akustische Schwellenwertsempfindung der Ausdruck und 
das Ergebnis der in der Richtung des Stoßes vorhandenen Schall¬ 
bedingungen, also gleichsam eine Schallsonde, da die sämtlichen 
in den anderen Richtungen verlaufenden Schallwellen unter der 
Schwelle der Merklichkeit bleiben. 

Es gelingt nach den vorstehenden Erörterungen die Erscheinungen 
abzuleiten, ohne der Annahme zu bedürfen, daß das Verhältnis der 
die Stoßrichtung fortsetzenden Vibrationen zu den divergenten 
Schwingungen sich mit der Stärke des Stoßes ändere. Sollte etwa 
sich heraussteilen, daß doch die größeren Amplituden bei stärkerer 
Perkussion die Schwingungen, welche der Stoßrichtung angehören, 
relativ mehr stören als es bei schwacher Perkussion der Fall ist, 
so wäre damit der Erklärung des Phänomens ein neues, aber nicht 
erforderliches Moment hinzugefügt. 

VI. Das sinnesphysiologische Moment der Schwellenwerts¬ 
perkussion. 

Man hat bisher die Schwellenwertsperkussion lediglich vom 
sinnesphysiologischen Standpunkte aus betrachtet und erklärt: die 
Unterscheidung zwischen Nichts und Etwas. Daher auch die Prio¬ 
ritätsstreitigkeiten. Weil 1 ) hat zuerst mit Bezug auf die Per¬ 
kussion darauf hingewiesen, daß unser Ohr leichter die Differenz 
zwischen Nichts und Etwas als zwischen mehr oder weniger laut 
auffaßt, aber das Prinzip der leisen Perkussion ausdrücklich auf 
die oberflächliche Perkussion, die Abgrenzung wandständiger luft¬ 
leerer von lufthaltigen Organen beschränkt. Dann hat Ewald 
1877 2 ) in einer Arbeit, welche den Titel führte „Über einige prak¬ 
tische Kunstgriffe bei Bestimmung der ralativen Herz- und Leber- 
dämpfung“ in einem besonderen Abschnitt, welcher die Feststellung 

lj Deutsches Archiv f. klin. Med. 1876, 17. Bd. 

2) Charite Annaleft II. Jakrg. 1875. Berlin 1877. 
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der Beweglichkeit der „Lungenränder“ gegen Herz und Leber, 
also die Funktion des „Komplementärraums“ behandelt, die 
allerleiseste Perkussion empfohlen und sich dabei auch auf die 
Lehre vom Schwellenwertsreiz bezogen. Ewald perkutierte inner¬ 
halb der relativen Herzdämpfung äußerst leise und prüfte die 
Zunahme bzw. das Auftreten des Schalles bei tiefer Inspiration, 
d. h. er untersuchte die respiratorische Vergrößerung der Lungen¬ 
schicht, das, was d a C o s t a als respiratorische Perkussion bezeichnet 
hat. Die neuerdings hervorgetretene Deutung, daß Ewald die Lungen¬ 
verschiebung gegen die relative Herz- bzw. Leberdämpfung, 
mithin diese selbst bestimmt habe, steht mit der von Ewald ge¬ 
brauchten Bezeichnung „Lungenränder“ und „Komplementärraum“ 
in Widerspruch. 

In dem ausgezeichneten Werk von Brugsch und Schitten- 
helm 1 ) wird die Schwellenwertsperkussion gleichfalls lediglich 
vom sinnesphysiologischen Standpunkte aus betrachtet 

Es ist aber ohne weiteres klar, daß das sinnesphysiologische 
Moment an sich nicht die Tiefenwirkung der Schwellenwerts¬ 
perkussion erklären kann. Vielmehr enthält diese ein physi¬ 
kalisches Problem und zwar ein solches, welches mit unseren 
gewohnten physikalischen Vorstellungen über die Theorie der Per¬ 
kussion und der schulgemäßen Lehre im Widerspruch steht. Man 
kann daher unmöglich behaupten, daß die Schwellenwertsperkussion 
als Methode der Tiefenperkussion gegeben sei mit der Anwendung 
des Prinzips der Weber-Fechner’schen Reizschwelle. Diese 
beiden Dinge dürfen nicht konfundiert werden und man kann nicht 
demjenigen, welcher die Schärfe der sinnlichen Wahrnehmung durch 
die Benutzung von Schwellenreizen zu steigern gesucht hat, auch 
das Verdienst beimessen, das physikalische Prinzip der Schwellen¬ 
wertsperkussion erkannt zu haben. 

Wohin diese Verwechslung der Begriffe führt, kann man aus einer 
Anmerkung der Arbeit von PI es oh ersehen, in welcher er auseinander- 
setzt, daß bereits Weil in seinem Handbuche der Perkussion die Schwellen¬ 
wertsperkussion empfohlen, und daß K. Vierordt die physikalischen 
nnd physiologischen Grundlagen der Schwellenwertsperkussion ausführlich 
beschrieben habe. Wie verhält es sich aber damit? Weil hat jüngst selbst 
angegeben, daß er die Schwellenwertsperkussion des Herzens, d. h. eben 
als Tiefenperkussion erst durch mich kennen gelernt habe. K. Vierordt 
(Die Schall- und Tonstärke und das Scballeitungsvermögen der Körper 
1885) hat die Scballeitung in einer Anzahl voii Medien studiert, indem 
er die Schwächung, welche der Schall bei seiner Fortleitung erlitt, unter 

1) Lehrbuch klinischer Untersuchnngsmethoden 1908. 
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Anwendung der F e c h n e r ’ sehen Reizschwelle bestimmte, d. h. er mar¬ 
kierte das erste Auftreten einer eben merklichen Schallempfindung; 
übrigens benutzte er ebenso auch die Unterschiedsschwelle. Eine An¬ 
wendung auf die Perkussion macht Vierordt außer 2 (!) Bestimmungen 
über die Fortleitung des Schalles in der Thoraxwand — welche bereits 
oben zitiert wurden — nicht; mit der Theorie der Perkussion beschäftigt 
er sich überhaupt nicht. 

Von Interesse ist jedoch die Angabe, daß, nach einer Äußerung des 
Herrn Dr. S. Rosenberg, Waldenburg im Jahre 1880 die Schwellen¬ 
wertsperkussion des Herzens angewendet und als die beste Methode in 
seinen Kursen gelehrt habe. Der Herr Kollege war so freundlich, mir 
dies auf meine Anfrage zu bestätigen. In der Literatur ist darüber 
nichts niedergelegt. 

Ferner hat Turban (in Davos) die „allerleiseste Perkussion, die 
eben noch Schall erzeugt“ zur Bestimmung der relativen Herzdämpfung 
verwendet und diese Methode kurz erwähnt (Beiträge zur Kenntnis der 
Lungentuberkulose 1899), wie ich schon in meiner ersten Arbeit hervor¬ 
gehoben hatte. Die von ihm und auch von '.mir zitierten Petersson 
und Laache haben nicht die leiseste, sondern nur eine „schwache“ 
Perkussion angewendet, können also nicht als Vertreter der Schwellen¬ 
wertsperkussion genannt werden. Dagegen hat, wie ich schon in meiner 
ersten Arbeit hervorgehoben habe, Ottomar Rosenbach 1 ) sich sehr 
bestimmt für die Anwendung der sehr schwachen, wenn möglich palpa- 
torischen Perkussion zur Bestimmung der wahren Herzgrenzen aus¬ 
gesprochen. Auch seiner Auffassung über die Ursachen der Herzdämp¬ 
fung kann ich nur beipflichten; er sagt: „Es gilt nicht, das Herz zu 
erschüttern, sondern in der Lunge resp. Thoraxwand Schwingungen zu 
erzeugen, die durch das schwer schwingende Herz gedämpft werden.“ 

Trotzdem ist die leiseste Perkussion als Methode der Tiefenperkussion 
so gut wie unbekannt geblieben und auch mir i unbekannt gewesen, bis 
ich sie bei meinen Perkussionsversuchen selbständig fand. Ich muß da¬ 
her die Unterstellung, daß ich sie aus der Literatur ausgegraben hätte, 
zurückweisen. In den Lehrbüchern der neuesten Zeit war bis zu meiner 
Arbeit von dieser Methode keine Rede. So sagen z. B. Ostreich und 
de la Camp in ihrem bekannten Buch (1905) noch, daß zur Er¬ 
kennung tiefer gelegener Zustände starke Perkussion besser diene als 
schwache. 

Hughes sagt in seinem Werke, „Allgemeine PerkussionBlehre“ 
1894, daß nach dem Web er* sehen Gesetz die Untersuchung um so 
genauer sei, je leiser der Anschlag; man solle also möglichst leise per- 
kutieren. Trotzdem empfiehlt er für die Tiefe die starke Perkussion! 
Wieder ein Beweis, wie wenig aus dem sinnesphysiologischen Moment 
an sich die Verwendung der leisen Perkussion als Ti e fen perkussion zu 
folgern ist. 

Es ist merkwürdig, daß die vorstehend beschriebenen Er¬ 
scheinungen, welche nicht nur für die medizinische Perkussions- 

1) Grundriß der Pathol. u. Therap. der Herzkrankheiten 1899. 
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lehre bedeutungsvoll, sondern auch rein physikalisch von Interesse 
sein dürften, bisher der Beachtung entgangen sind. Ich habe 
wenigstens in physikalischen Werken nichts auffinden können, was 
auch nur im entferntesten die mitgeteilten auffälligen akustischen 
Wirkungen minimaler Stöße berührt 

Ob meine Auffassung die Billigung der Fachphysiker finden 
wird, vermag ich nicht zu beurteilen. Ich habe aus bestimmten 
Gründen solche nicht befragt. Für die Richtigkeit meiner Be¬ 
obachtungen stehe ich mit meinem Mitarbeiter Dr. Mosler ein. 
Ich möchte für diejenigen, welche mich durch Nachprüfung meiner 
Angaben beehren, nicht verfehlen, nochmals darauf hinzuweisen, 
daß äußerst subtile Technik und die vollkommenste Konzentration 
der Aufmerksamkeit neben einem guten Gehör erforderlich sind. 
Schon das Rascheln des Rock- oder Hemdärmels bei den Be¬ 
wegungen stört. Ungenauigkeiten in den Resultaten beruhten, 
wie ich sagen darf, stets auf Versuchsfehlern, namentlich darauf, 
daß die Perkussion, scheinbar schon sehr leise, doch immer noch 
nicht auf den Schwellenwert der Schallempfindung eingestellt war. 
Besonders exakt muß die Untersuchung an der Glashohlkugel aus¬ 
geführt werden. 

Die Ergebnisse meiner Arbeit dürften sich wie folgt zusammen¬ 
fassen lassen: 

1. Die herkömmlichen Anschauungen über die Fortleitung des 
Perkussionsschalles in der Lunge sind irrig. Selbst die leiseste, 
kaum oder soeben hörbare Erschütterung der Lungenoberfläcbe 
durchsetzt die Lunge in ihrer ganzen Tiefe mit Schallwellen. 

2. Die Eigenart der Schwellenwertsperkussion beruht nicht 
allein darin, daß sie sinnesphysiologisch besonders günstige Be¬ 
dingungen für die Schärfe der Wahrnehmung darbietet, sondern 
außerdem in eigentümlichen physikalischen Wirkungen. 

3. Ein schallerzeugender Stoß, wie es der Perkussionsschlag 
ist, bewirkt neben den kugelschalenartig sich ausbreitenden Schall¬ 
wellen noch Erschütterungswellen, welche sich in der Richtung 
des Stoßes verbreiten und gleichfalls als Schallwellen anzusehen 
sind. 

4. Die in der Stoßrichtung verlaufenden Schallwellen — welche 
sich wahrscheinlich kegelförmig ausbreiten — zeichnen sich vor 
den übrigen durch ihre Lautheit (Amplitudengröße, lebendige 
Kraft) aus. 

5. Durch Abschwächung der Perkussionsstärke tritt das Über- 
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gewicht der in der Stoßrichtung verlaufenden — axialen — Schall¬ 
wellen vor den divergenten Wellen immer mehr hervor. 

6. Bei der Schwellenwertsperkussion sind die divergenten 
Wellen nahezu unmerklich und ist somit die eben wahrnehmbare 
Schallempfindung der Ausdruck der lediglich in der Stoßrichtung 
vorhandenen Schallbedingungen. Mit anderen Worten: bei der 
Schwellenwertsperkussion hört man nur oder fast nur die axialen 
Schallwellen; die Schwellenwertsperkussion gleicht einer Schallsonde. 

7. Die Dämpfung luftleerer, hinter der Lunge gelegener Or¬ 
gane beruht zum Teil auf Verkleinerung des Lungenvolums, in 
der Hauptsache aber auf Absorption der Schallwellen. Bei der 
Schwellenwertsperkussion kommt ausschließlich der letztgenannte 
Vorgang in Betracht. 

Die Absorption der Schallwellen durch luftleere Massen macht 
sich um so mehr geltend und wird um so schärfer erkennbar, je 
geringer die Perkussionsstärke ist, und wird am auffallendsten bei 
der Schwellenwertsperkussion, wo sie den Schall vernichtet, falls 
der Stoß gegen das luftleere Organ gerichtet ist. 

8. Da man bei der Schwellenwertsperkussion ganz oder nahe¬ 
zu ausschließlich die axialen Schallwellen hört und da andrerseits 
die Schallabsorption durch einen luftleeren, nicht elastischen Körper 
die axialen Schallwellen vernichtet, so ist die Schwellenwertsper¬ 
kussion diejenige Perkussionsmethode, welche die Abgrenzung luft¬ 
leerer von lufthaltigen Organen, kurz gesagt die topographische 
Perkussion in idealer Weise ermöglicht. 

9. Die Lehre von der Perkussion als von einer Methode, durch 
Stöße Schallwellen zu erzeugen, muß von der Schwellenwertsper¬ 
kussion, welche die Gesetze und Eigentümlichkeiten der Verbreitung 
und Wirkung der Stoßwellen in ihrer Reinheit aufweist, ihren 
Ausgang nehmen. 
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Ans der mediz. Klinik in Heidelberg (Geheirarat Prof. Dr. Krehl). 

Cber die Sauerstoffversorgung bei Anämien. 

Von 

Dr. P. Horawitz 

und 

Dr. W. Röhmer, 

Oberarzt im 1. Elsaß. Pion.-Bat. Nr. 15, kommandiert zur Klinik. 

Die Frage der Saoerstoffversorgung bei schweren Anämien 
ist zu verschiedenen Zeiten verschieden beantwortet worden. Früher 
nahm man wohl fast allgemein an, daß mit sinkendem Hämoglobin- 
gehalt und dadurch erschwerter Sauerstoffzufuhr auch der Sauer¬ 
stoffverbrauch und die Kohlensäureproduktion herabgehen. Diese 
Auffassung stützte sich besonders auf Versuche von Bauer 1 2 3 ) an 
anämischen Hunden, die unrichtig gedeutet wurden. Spätere Unter¬ 
suchungen von Finkler 8 ), Lukjanow 8 ) und Gürber 4 5 ) an 
anämisch gemachten Tieren ergaben dagegen keine wesentliche 
Einschränkung des respiratorischen Stoffwechsels. An anämischen 
Menschen sind Respirationsversuche in umfassender Weise zuerst 
von F. Kraus 4 ) ausgeführt worden. Er bediente sich dabei der 
Zuntz-Geppert’sehen Methode. In zahlreichen Fällen von 
Anämien verschiedener Art zeigte sich keine Herabsetzung des 
Gaswechsels pro Minute und Kilo Körpergewicht, im Gegenteil, 
die für 0, und C0 2 erhaltenen Werte bewegten sich vielfach an 
der oberen Grenze der Norm. Kraus 6 ) konnte weiterhin zeigen, 
daß nicht allein der Gaswechsel bei Anämien in der Ruhe normal 


1) Bauer, Zeitschr. f. Biolog. Bd. 8 p. 585. 

2) Finkler, Pflüg. Arch. Bd. 10 p. 638. 

3) Lukjanow, Zeitschr. f. physiol. Chem. 8, p. 336. 

4) Kr au 8, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 22. p. 449. 

5) Kraus, Die Ermüdung als ein Mail der Konstitution. Biblioth. medica. 

I). 1 H. 3, 1897. 
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ist, sondern daß er auch — selbst in ziemlich schweren Fällen — 
durch Arbeit einer nicht unerheblichen Steigerung fähig ist. Immer¬ 
hin tritt nach Arbeit ein Steigen des respiratorischen Quotienten, 
das die beginnende Insufiicienz der Sauerstoffzufuhr anzeigt, bei 
schwerer Anämie schon erheblich früher ein, als beim Normalen. 

Jedenfalls zeigen die Untersuchungen von Kraus, daß ent¬ 
gegen der früher herrschenden Ansicht der Sauerstoffverbrauch 
und die Kohlensäureproduktion bei starker Herabsetzung des 
Hämoglobingehaltes nicht vermindert, in manchen Fällen eher so¬ 
gar erhöht zu sein pflegen. Diese Anschauung ist sehr bald 
durch Arbeiten von Bohland und Meyer 1 ), Thiele und Neh- 
ring 2 3 ) und Magnus-Levy 8 ) bestätigt worden. Alle diese 
Untersuchungen wurden mit der Zuntz-Geppert’schen Methode 
ausgeführt. Es wäre vielleicht wünschenswert, die Resultate noch 
mit einer Methode nachzuprüfen, die es gestattet, länger dauernde 
Versuche zu machen. Pettenkof er und Voit 4 5 ) haben zwar vor 
vielen Jahren in ihrem Apparat einen Fall von Leukämie unter¬ 
sucht und normale Werte für den respiratorischen Stoffwechsel 
gefunden; immerhin dürfte es nicht überflüssig sein, einige Versuche 
nach dieser Richtung hin am Menschen auszuführen. 

Vorerst darf man wohl daran festhalten, daß die Stoffwechsel¬ 
vorgänge bei Anämien nicht verlangsamt sind, sondern daß der 
Anämische die Fähigkeit besitzt, selbst bei starker Herabsetzung 
der Sauerstoffträger im Blute seine Gewebe in der Ruhe und bei 
leichteren körperlichen Anstrengungen in genügender Weise mit 
Sauerstoff zu versorgen. Früher hatte man auch andere Ände¬ 
rungen des Stoffwechsels bei Anämien mit der angenommenen un¬ 
genügenden Verbrennung zu erklären gesucht: wir erwähnen die bei 
Anämischen nicht seltenen Verfettungen verschiedener Organe, die 
Steigerung des Eiweißzerfalls nach Aderlässen, die Ausscheidung 
von Tyrosin im Harn. Wie wenig aber diese Erscheinungen mit 
einer mangelnden Oxydation zu tun haben, geht aus der kritischen 
Besprechung dieser Befunde bei Mohr 6 ) hervor, auf die wir ver¬ 
weisen. Es sei nur die besonders instruktive Beobachtung von 
Rosenqvist 6 ) erwähnt: bei einer Bothriocephalusanämie fand 


1) Bohland, Berl. klin. Wochenschr. 1893 p. 417. 

2) Thiele u. Nehring, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 30 p. 41. 

3) Magnus-Levy, Berl. klin. Wochenschr. 1895 Nr. 30. 

4) Pettenkofer n. Voit, Zeitschr. f. Biol. Bd. 5 p. 319. 

5) Mohr, Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Therap. Bd. 2 p. 435. 

01 Rosenqvist, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 49 p. 193. 
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sich eine Steigerung des Eiweißzerfalls, die sofort nach Abtrei¬ 
bung des Wurmes aufhörte. Natürlich bestand die Anämie zu¬ 
nächst noch weiter. Das beweist mit der Sicherheit eines Experi¬ 
mentes, daß nicht mangelnde Sauerstoffzufuhr, sondern toxische 
Einflüsse, die vom Parasiten ausgingen, die vermehrte N-Ausschei- 
dung veranlaßten. 

Man muß also annehmen, daß der Stoffwechsel des Anämischen 
nicht wesentlich von dem des normalen verschieden ist. Wie groß 
die Herabsetzung des Hämoglobingehaltes sein kann, die sich noch 
mit dem Fortbestände des Lebens verträgt, ist nicht sicher be¬ 
kannt. Jedenfalls werden aber Anämien mit nur 10 °/„ Hämoglobin 
nicht selten beobachtet. Der tiefste, uns aus der Literatur be¬ 
kannte Wert ist 7°/ 0 (Nägeli 1 )). Es ist natürlich von großem 
Interesse den kompensatorischen Vorgängen in solchen Fällen 
nachzugehen. 

Auf einen Punkt müssen wir aber noch kurz eingehen. Die 
grundlegenden Versuche von Pflüger u. a. hatten gegenüber 
Alexander Schmidt gezeigt, daß die Oxydationen in den Ge¬ 
weben des Körpers vor sich gehen und daß Blut und Lunge daran 
nur entsprechend der Protoplasmamasse dieser Organe teilnehmen. 
Dieser Satz galt bis in die neuere Zeit. Bohr und Henriques 2 3 ) 
meinen jetzt, daß auf die Lunge ein oft erheblicher, übrigens sehr 
wechselnder Teil des respiratorischen Gaswechsels entfällt, daß also 
ein großer Teil der Oxydationen nicht in den Geweben selbst, sondern 
in der Lunge stattfindet. Der Anteil der Lunge am gesamten 
respiratorischen Gaswechsel soll bis 60°/ 0 betragen können. Bohr 
und Henriques stellen sich den Vorgang so vor, daß sie an¬ 
nehmen, in den Geweben fände eine unvollkommene Oxydation statt. 
Die Produkte des intermediären Stoffwechsels sollen dann in der 
Lunge vollständig oxydiert werden. Eine Kritik dieser Theorie 
steht uns nicht zu. Wir beschränken uns darauf, auf die Ein wände 
von Znntz und Hagemann 8 ) und auf die Kritik der Bohr- 
schen Versuche bei A. Loewy 4 * ) zu verweisen. Bevor die Lehre 
von der großen Rolle der Lunge beim respiratorischen Gaswechsel 
nicht noch überzeugender begründet ist, kann man u. E. daran fest- 


1) Nägeli, Blutkrankheiten und Blutdiagnostik 1908 p. 269. 

2) Bohr n. Henriques, Arch. de physiol. 1897 p. 710. 

3) Zuntz u. Hagemann, Stoffwechsel des Pferdes. Berlin 1898, cit. n. 
Bohr, Nagel’s Handbuch d. Physiol. I, 1. 

4) A. Loewy, „Respiration“ im Handbuch der physikal. Chemie u. Me¬ 

dizin v. Koränyi u. Richter 1907. 
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halten, daß die Oxydationen vornehmlich in den Geweben ablaufen.*) 
Es muß also — und das ist für uns hier der wichtigste Punkt — 
ein Transport des Sauerstoffs durch den Blutstrom in die Gewebe 
stattfinden. Der einzig wichtige Sauerstoffträger im Blute ist aber 
das Hämoglobin; denn die von Biernacki 1 ) seinerzeit den Fibrin¬ 
generatoren für den Sauerstofftransport zugeschriebene Bedeutung 
hat der Kritik von Haldane und Smith*) und Kraus 8 ) nicht 
standgehalten. Das Sauerstoffbindungsvermögen des Blutes ist 
vor und nach der Defibrinierung ungefähr dasselbe. Die Vorgänge, 
die selbst in Fällen schwerer Anämie eine genügende Zufuhr von 
Sauerstoff zu den Geweben ermöglichen, sind also sicher ander¬ 
weitig zu suchen. 

Zunächst könnte man daran denken, daß bei starken Herab¬ 
setzungen des Hämoglobingehalts zwar die Menge des Hämoglobins 
in der Volumeneinheit vermindert ist, die Hämoglobinarmut aber 
durch Vermehrung der Gesamtblutmenge ausgeglichen wird. Bis 
vor kurzem ließ sich darüber nichts Bestimmtes sagen, da brauch¬ 
bare Methoden zu einer auch nur annähernden Schätzung der Ge- 
samtblutmenge am Lebenden fehlten. In letzter Zeit sind von 
mehreren Seiten, von L. Smith 4 ), Plesch 6 ) und Oerum') Be¬ 
funde veröffentlicht worden, die eine Vermehrung der Gesamtblut¬ 
menge bei Chlorose wahrscheinlich machen. Bei anderen Anämien 
findet sich aber sicher häufig eher eine Verminderung der Gesamt¬ 
blutmenge, besonders bei der pemiciösen Anämie. Das ergibt sich 
mit Wahrscheinlichkeit schon aus den autoptischen Befunden und 
ist durch die Versuche von Kottmann 7 ) und Morawitz 8 ) an 
lebenden Menschen noch sicherer begründet worden. Die Herabsetzung 
der Gesamtblutmenge bei schweren Anämien bedeutet also scheinbar 
eine weitere Erschwerung für die Sauerstoffzufuhr zu den Geweben. 

Eine bessere Sauerstoffzufuhr zu den Geweben könnte durch 

*) Zusatz b. d. Korrekt. Die von Morawitz u. Pratt (Münch, med. 
Wochenschr. 1908 Nr. 35) im Blute anämischer Kaninchen beobachtete Sauer¬ 
stoffzehrung 1 bedarf noch weiterer Untersuchung. 

1) Biernacki, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 31 p. 285. 

2) Haldane u. Smith, Jonrn. of Phvsiol. Bd. 25 p. 334. 

3j Kraus, Kollier u. Scholz, Areh. für exper. Pathol. u. Pharmakol. 
Bd. 42 p. 323. 

4) L. Smith, Transact. pathol. Soc. London 1900 Vol. JI p. 311. 

5) Plesch, Vortrag auf dem 24. Kongr. f. innere Med. 1907. 

0) Oerum, D. Arcli. f. klin. Med. Bd. 93, 1908. 

7) Kottmann, Korrespondenzbl. f. Schweizer Arzte 1907 Nr. 4 u. o. 

8) Morawitz, Volkmann’sche klin. Vorträge Nr. 139, 1907. 
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Änderungen des Sauerstoffbindungsvermögens des Hämoglobins 
möglich gemacht werden. Diese Frage bedarf heute einer aus¬ 
führlichen Besprechung; denn während man früher auf Grund der 
Hüfner’schen Analysen 1 2 3 ) angenommen hatte, daß das Hämo¬ 
globin ein Körper von konstanter Zusammensetzung und konstantem 
Sauerstoff bindungsvermögen sei, ist man heute wieder zweifelhaft 
geworden. Eine etwas eingehendere Erörterung dieser Frage ist 
notwendig, weil wir später noch mehrfach darauf zurückkommen 
müssen. Hüfner legt seinen Versuchen die spektrophotometrische 
Bestimmung des Hämoglobins zugrunde. In 8 an Ochsenblut aus¬ 
geführten Versuchen *) findet er als Maximum 135,8, als Minimum 
129 ccm Kohlenoxyd resp. Sauerstoff auf 100 g Hämoglobin. Aus 
diesen nnd ähnlichen Versuchen hat Hüfner als Mittelzahl für 
das Sauerstoffbindungsvermögen des Hämoglobins 1,34 ccm 0 2 auf 
1 g Hämoglobin berechnet. Stärkere Abweichungen von dieser Zahl 
nach unten zeigen die Anwesenheit von Methämoglobin im Blute 
an. Diese längere Zeit allgemein angenommene Lehre ist durch 
die Untersuchungen Bohr’s erschüttert worden. Bohr 8 ) findet 
erhebliche Schwankungen der spezifischen Sauerstoffkapazität des 
Hämoglobins schon bei gesunden Individuen derselben Basse. Unter 
spezifischer Sauerstoffkapazität versteht Bohr das Verhältnis der 
maximalen- Sauerstoffbindung zur Eisenmenge im Blute oder in 
Hämoglobinlösungen. Er legt also seinen Untersuchungen die 
Methode der Eisenbestimmung zugrunde, während Hüfner die 
Hämoglobinmenge aus der Lichtabsorption berechnet. Die von 
Bohr gefundenen Schwankungen der spezifischen Sauerstoffkapazität 
sind erheblich, in normalem Hunde- und Ochsenblut betragen sie mehr 
als 20 %• Ähnliche Befunde sind von A b r ah am sen 4 ), To b ies en 5 6 ) 
und H a 1 d a n e und Smith®) erhoben worden. Bohr zieht aus seinen 
Versuchen den Schluß, daß es nicht ein Hämoglobin von konstanter 
Zusammensetzung gibt, sondern daß schon unter normalen Ver¬ 
hältnissen verschiedene Hämoglobine Vorkommen. Haldane und 
Smith suchen den Nachweis zu liefern, daß schon in ein und der¬ 
selben Blutprobe verschiedene Hämoglobine Vorkommen können, die 


1) Hüfner, Arch. f. Physiol. 1894, 1901 u. 1902. 

2) Hüfner, Arch. f. Physiol. 1894 p. 130. 

3) Bohr, Zusammenfassende Darstellung seiner Arbeiten in Nagel’s Handb. 
d. Physiol. I, 1, 1905. 

4) Abrahamsen, cit. n. Bohr p. 95. 

5) Tobiesen, Skand. Arch. f. Physiol. 6, 273, 1895. 

6) Haldane u. Smith, Journ. of Physiol. 16, 468, 1894. 
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man durch fraktioniertes Zentrifugieren trennen kann. Blutkörper¬ 
chen, die verschiedenes Hämoglobin führen, sollen sich also auch 
durch verschiedenes spezifisches Gewicht unterscheiden. 

Seit den Bohr’sehen Untersuchungen ist die Frage nach dem 
Sauerstoffbindungsvermögen des Hämoglobins nicht mehr zur Ruhe 
gekommen. Es kann nicht geleugnet werden, daß sich in neuerer 
Zeit die Anschauung Bohr’s immer mehr Geltung zu verschaffen 
vermochte. Bornstein und Franz Müller 1 ) finden keine kon¬ 
stanten Beziehungen zwischen spektralem Verhalten, Sauerstoff¬ 
bindung und Eisengehalt, indem bei gleichem spektralen Verhalten 
oder bei gleichem Eisengehalt die beiden anderen Werte nicht un¬ 
erhebliche Schwankungen zeigen. Speziell auf Anämien beziehen 
sich die älteren Untersuchungen von Kraus, Koßler und Scholz 2 ) 
und die Arbeit von Mohr. 8 ) Kraus und seine Mitarbeiter haben 
bei mehreren normalen nnd anämischen Menschen das maximale 
Sauerstoff bindungsvermögen des Blutes untersucht; das Hämoglobin 
wurde spektrophotometrisch bestimmt Kraus ist der Ansicht, daß 
sich aus seinen Bestimmungen kein Anhaltspunkt für ein wech¬ 
selndes Sauerstoff bindungsvermögen des Hämoglobins ergibt. Immer¬ 
hin schwanken die pro 100 g Hämoglobin gefundenen Sauerstoff¬ 
mengen zwischen 91 und 197 ccm, und Bohr glaubt deswegen aus 
den Untersuchungen von Kraus gerade den entgegengesetzten 
Schluß ziehen zu müssen, nämlich den, daß das spezifische Sauer¬ 
stoffbindungsvermögen des Hämoglobins wechselt. Diesen Schluß 
zieht denn auch Mohr aus seinen Untersuchungen an normalen 
und anämischen Hunden und Kälbern. Auch er hat das Hämo¬ 
globin spektrophotometrisch bestimmt. Im Verlauf einer kurz¬ 
dauernden (5—20 Tage) posthämorrhagischen Anämie trat meist ein 
Ansteigen des maximalen Sauerstoffbindungsvermögens ein, das 
zuweilen nicht unerheblich war, so z. B. in einem Falle nach 2 Ader¬ 
lässen und im Verlaufe von nur 6 Tagen von 126 auf 200 ccm O a 
auf 100 g Hämoglobin. Mohr deutet seine Befunde — wenn auch 
mit aller Reserve — in dem Sinne, daß man wohl berechtigt ist 
in einem vermehrten Sauerstoffbindungsvermögen des Hämoglobins 
eine kompensatorische Schutzvorrichtung des Organismus bei An¬ 
ämien zu sehen, wenn er auch die Bedeutung dieser Erscheinung 
für die Sauerstoffversorgung nicht sehr hoch veranschlagen möchte. 

Eine weitere Stütze hat die Lehre von dem wechselnden Sauer- 

1) Bornstein u. Müller, Arch. f. Physiol. 1907 p. 470. 

2) Kraus, Koßler u. Scholz, 1. c. 

3) Mohr, 1 . c. 
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Stoffbindungsvermögen des Hämoglobins in den Arbeiten über Poly- 
cythämie gefunden. Senator 1 ), Mohr 2 3 ) und Lommel 8 ) haben 
bei dieser Krankheit ein auffallend niedriges Sauerstoffbindungs¬ 
vermögen gefunden, das sich pro 100 g Hämoglobin zwischen 80 
und 100 bewegt, während die Hüfner’sche Durchschnittszahl 134 
ist. Lommel hat das Fleischl-Miescher’sche Hämoglobino¬ 
meter zur Feststellung des Hämoglobingehaltes benutzt. Dieser 
Befund wird von Bence 4 5 ) und Lommel zur Erklärung der Ery- 
throcytenzunahme bei Polycythämie verwertet. Sie sehen in der 
Vermehrung der roten Blutkörperchen eine kompensatorische Er¬ 
scheinung. Das eigentliche Wesen der Erkrankung wäre demnach 
in einer Abartung des Hämoglobins zu sehen, und die Vermehrung 
der Erythrocyten eine Abwehrbestrebung des Organismus gegen¬ 
über der drohenden Insufficienz der Sauerstoffzufuhr. Man hätte 
es also mit ähnlichen Vorgängen zu tun, wie bei der Vermehrung 
der Erythrocyten im Hochgebirge, bei vermindertem Partialdruck 
des Sauerstoffs. Auf diese Erklärung der polycythämischen Blut¬ 
veränderung wird später noch zurückzukommen sein. 

Wenn man Untersuchungen über das Sauerstoffbindungsvermögen 
des Blutes anstellen will, so hängt offenbar alles von einer möglichst 
exakten Hämoglobinbestimmung ab. Die Frage, welche der zahlreichen 
Hämoglobinbestimmungsmethoden man wählen soll, ist nicht leicht zu 
beantworten. Von größter Wichtigkeit wäre es vor allen Dingen zu 
wissen, ob die verschiedenen „Konstanten“ des Hämoglobins, nämlich 
der kolorimetrisch bestimmte Hämoglobingehalt, der Hämatingehalt, die 
Eisenmenge und der Extinktionskoefficient zueinander stets in ge¬ 
setzmäßigen Beziehungen stehen. Den meisten der bisherigen Unter¬ 
suchungen ist die spektrophotometrische Bestimmung des Hämoglobins 
zugrunde gelegt. Gegen die Genauigkeit dieser Methode sind in neuerer 
Zeit von Aron und Franz Müller 6 ) schwerwiegende Bedenken 
geltend gemacht worden. Wenn aber die Spektrophotometrie keine ab¬ 
solut sicheren Hämoglobinwerte liefert, so darf man sich natürlich nicht 
wundern, wenn man ein wechselndes Sauerstoffbindungsvermögen findet. 

Wir haben daher bei unseren Untersuchungen von der spektrophoto- 
metrischen Hämoglobinbestimmung Abstand genommen. Ebensowenig 
war es uns möglich Eisenbestimmungen auszuführen. Sollen die Eisen¬ 
bestimmungen, die heute wohl fast allgemein jodometrisch ausgeführt 
werden, einigermaßen brauchbar sein, so erfordern sie mindestens 5 ccm 
Blnt für jede Bestimmung. Mit der Blutmenge, die für die Gasanalyse 


1) Senator, Zeitschr. f. klin. Med. 60, 1907. 

2) Mohr, Verhandl. d. Eongr. f. innere Med. 1905 p. 226. 

3) Lommel, D. Arch. f. klin. Med. Bd. 87, 1906 u. 92, 1907. 

4) Bence, D. med. Wochenschr. 1906 Nr. 36 u. 37. 

5) Aron u. Franz Müller, Arch. f. Physiol. 1906. Supplem. 
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nach Barcroft und Haid ane 1 2 3 4 5 ) erforderlich ist, müßte man dem 
Patienten 15—20 ccm Blut entnehmen. Das könnte natürlich nie Schaden 
bringen — werden doch sogar Blutentziehungen zur Behandlung von 
Anämischen verwendet. Wir haben aber zunächst kolorimetrische Methoden 
der Hämoglobinbestimmung versucht. Im allgemeinen gelten diese für 
weniger genau als die spektrophotometrische. Um so auffallender ist es 
daher, daß Haldane 8 ) mit dem von ihm verbesserten Go wer’sehen 
Hämoglobinometer eine fast vollständige Übereinstimmung zwischen den 
aus dem Hämoglobingehalt berechneten und den gasanalytisch gefundenen 
Werten fand. Die Abweichungen in 8 an Rinder-, Schaf- und Kaninchen- 
blnt ausgefiihrten Versuchen betragen nur -f- 0,6 % bis — 0,8 % als 
Höchstwerte. Oft ist die Übereinstimmung nahezu vollkommen. 

Die Bestimmung des Hämoglobins nach Haldane geschieht durch 
Vergleichung der Blutlösung mit einem Standartröhrchen, das CO-Hämo¬ 
globin enthält. Diese Standartlösung ist nicht veränderlich und so her- 
gestellt, daß 100°/ n Hämoglobin der Skala einem Sauerstoff bindungs¬ 
vermögen von 18,5 % entsprechen. Ein gesunder Mensch hat also nach 
Haldane meist einen Hämoglobingehalt von etwas mehr als l('0°/ 0 . 
Das Blut wird mit destilliertem Wasser lackfarben gemacht und Leucht¬ 
gas eingeleitet, bis die Lösung die hellrote Farbe des CO-Hämoglobins 
zeigt. Die weitere Bestimmung geschieht bei künstlicher Beleuchtung 
(Mattglasscheibe), sonst wie bei den anderen Hämoglobinometern. Be¬ 
treffs einiger weiterer Einzelheiten der Bestimmung, die beobachtet werden 
müssen, um brauchbare Ergebnisse zu erhalten, sei auf die Original¬ 
abhandlung von Haldane verwiesen. Wir bemerken nur, daß es bei 
Starken Herabsetzungen des Hämoglobingebaltes sehr zweckmäßig ist, 
dem Vorschläge N ä g e 1 i ’ 8 *) zu folgen und die Bestimmung mit der 
doppelten bis dreifachen Blutmenge auszuführen. 

In der Tat gibt nun die Bestimmung des Hämoglobins nach 
Haldane auch bei normalem menschlichen Blut ausgezeichnete 
Resultate, peinlich genaue Ausführung vorausgesetzt. Die kleine 
Tabelle I, die aus einer Arbeit von Barcroft und Morawitz*) 
zusammengestellt ist, zeigt deutlich, daß die nach Haldane be¬ 
rechneten Werte für das maximale Sauerstoffbindungsvermögen im 
Bereich geringer Fehlergrenzen vollständig mit den gasanalytisch 
gefundenen Zahlen übereinstimmen, wenn der Hämoglobingehalt in 
der Nähe von 100% liegt ( 8 - Tab. I). 

Die Sauerstoff Bestimmung wurde überall mit der Barcroft-Hal- 
d an e’sehen Ferricyanidmethode ausgeführt. Auf die Methodik wollen 
wir nicht eingehen. Es sei auf die Originalarbeit der beiden Autoren*) 


1) Barcroft u. Haldane, .Tourn. of Physiol. Bd. 28 1902 p. 232. 

2) Haldane, Journ. of Physiol. 26 p. 501. 

3) Nägeli, Blutkraukheiten u. Blutdiaguostik 1908 p. 32ff. 

4) Barcroft u. Morawitz, D. Aich. f. kliu. Med. Bd. 93, p. 223. 

5) Barcroft u. Haldane, 1. c. Nr.39. 
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sowie auf das Sammelreferat von Barcroft 1 ) verwiesen, wo die Fehler¬ 
grenzen der Methode besprochen sind. Wir bemerken nur so viel, daß 
die Genauigkeit der Wasserdruckmessung ganz außerordentlich groß ist. 
In sämtlichen Versuchen wurde zu jeder Analyse nur 1 ccm Blut be¬ 
nutzt. Die Werte sind auf 0 u , 760 mm Druck und Trockenheit reduziert. 


Tabelle I. 


Blnt von gesunden 
Menschen 

Sauerstoffoufnahme 
| bei Luftsättigung 

Sauerstoffaufnahme 
aus dem Kolori¬ 
meter berechnet 

Prozentische 

Fehler 

1. Versnchsperson 
M. 

21.1 % 0* 

21,2 „ 

21,25 o/ 0 0 2 

- 0,5 o/ 0 

2. Versuchsperson 
B. 

19,4 % 0* j 

20,0 „ 

19,7 % 0 4 

± 0 % 

3. Versuchsperson 
0. 

20,5 % 0. 

20,3 „ 

20,35 o/ # 0* 

+ 0,25% 

4. Versuchsperson 
K. 

18.3 ®/ 0 O a 

18.4 n 

18,7 o/ ö 0* 

- 1,75 o/ 0 

5. Blntkörperchen- 
brei von Pat. B. 

35,4 o/o 0* 

35,5 o/ 0 0* 

-0,3 % 

6. Patient 0. 

23,4o/o 0, 

23,1 o/ # 0* 

-h 1,4% 

7. Patient S. 

22,0 o/ 0 0 4 

21,8°/o 0* 

+ 1 , 0 % 

8. Patient B. 

22 , 70 /o 0* 

22,7o/ 0 0, 

± 0 % 

9. Patient A. 

23,35 o/o 0* 

23,125 o/ # 0. 

+1% 


Die Berechnung der maximalen Sauerstoffbindung aus dem Hämo¬ 
globingehalt geschieht nach der Haldane’schen Vorschrift so, daß man 
für 100 °/ 0 Hämoglobin seiner Skala ein maximales Bindungsvermögen 
von 18,5 °/ 0 Sauerstoff einsetzt. Für 115 °/ 0 Hämoglobin würde sich 
also ein maximales Sauerstoffbindungsvermögen von 21,25 °/ 0 0 3 ergeben. 

Man wird zugeben, daß die Übereinstimmung der berechneten 
und gefundenen Werte gut ist. Abweichungen nach oben kommen 
ebenso häufig vor wie solche nach unten. Es ist daher nicht sehr 
wahrscheinlich, daß im normalen Blute nicht nur reines Hämoglobin 
(Hämochrom), sondern daneben noch wechselnde Mengen Methämo- 
globin sich finden, wie Aron 2 ) vermutet. Sonst müßte man gas¬ 
analytisch stets geringere Zahlen finden, als man der Berechnung 
nach erwarten sollte. 

Wir glauben also auch auf Grund unserer Resul¬ 
tate den Haldane’schen Satz bestätigen zu können, 
daß das Sauerstoffbindungsvermögen des Blutes unter 
normalen Verhältnissen genau mit seiner Färbekraft 
— als Hämoglobin gemessen — variiert. 


1) Barcroft, Ergebnisse d. Physiol. Bd. VH 1908. 

2) Aron, Biochein. Zeitschr. III p. 1, 1907. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 91. Bd. 35 
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Die günstigen Ergebnisse der Hämoglobinbestimmnng nach 
H a 1 d a n e haben uns veranlaßt, auch bei der Untersuchung patho¬ 
logischer Fälle diese Methode zugrunde zu legen. Zugleich wurden 
auch fast regelmäßig Parallelbestimmungen mit einem neuen 
Sahli’ sehen Hämoglobinometer ausgeführt. Nach Sahli bestimmt 
man bekanntlich nicht den Hämoglobin-, sondern den Hämatin¬ 
gehalt. Es war nun von Interesse zu sehen, ob bei schweren 
Anämien sich das Verhältnis zwischen Hämoglobin- und Hämatin¬ 
gehalt verschiebt. Manche Beobachtungen weisen darauf hin, daß 
dieses Verhältnis nicht konstant ist. So finden Gürber’s Schüler 
Inagaki 1 2 3 ) und Saito*), daß sich nach Aderlässen und bei 
starker Dyspnoe der Hämoglobingehalt stärker ändert als der 
Hämatingehalt. Es würde also nach Blutentziehungen ein hämatin¬ 
reicheres Hämoglobin entstehen. Inagaki nimmt an, daß die 
Farbstoffkomponente des Hämoglobins, das Hämatin, sich in wech¬ 
selnden Verhältnissen mit dem Globin zu Hämoglobin (Hämochrom) 
verbindet. Auch Oer um 8 ) ist der Ansicht, daß Hämatin und 
Hämoglobin zueinander nicht immer in gleichem Verhältnis stehen. 

Von diesem Gesichtspunkte erschien uns eine gleichzeitige 
Bestimmung des Hämoglobins und Hämatins wünschenswert Einige 
Versuche an normalen Menschen zeigten, daß der Haldane’sche 
Apparat um 10—20 °/ 0 höhere Werte gibt wie der Sahli’sehe. 
Eine normale Person hatte z. B. nach S a h 1 i 97 °/ 0 , nach H a 1 d a n e 
115% Hämoglobin. 

Die folgende Tabelle II gibt einen Überblick über 19 Fälle 
leichterer und schwerer Anämien verschiedenen Ursprungs. Zu 
jeder Bestimmung wurde 1 ccm defibrinierten Blutes benutzt. 

Aus der Tabelle II kann man u. E. als wichtigstes Resultat 
entnehmen, daß auch bei den verschiedensten Arten 
schwerer Anämien maximale Sauerstoffkapazität und 
Färbekraft des Hämoglobins ebenso Hand in Hand 
gehen, wie beim normalen Menschen. Besonders möchten 
wir auf die Versuche 2 und 5 hinweisen. Trotz sehr starker Herab¬ 
setzung des Hämoglobingehalts fand sich keineswegs eine Ver¬ 
mehrung der Sauerstoffaufnahmefähigkeit. In der großen Mehrzahl 
der Versuche ist die Übereinstimmung zwischen berechneten und 
gefundenen Werten überraschend gut Nur in den Versuchen 11. 

1) Inagaki, Zeitschr. f. Biolog. Bd. 49, 1907 p. 77. 

2) Saito, Dortselbst 49, 1907 p. 345. 

3) Oerura, Deutsche med. Wochenschr. 1908 Nr. 28. 
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18 und 19 zeigen sich stärkere Abweichungen. In Versuch 11 
wurden rund 10% 0 2 weniger gefunden, als der Berechnung ent¬ 
sprach. Das ist in diesem Falle zweifellos auf eine vermehrte 
Resistenz der roten Blutkörperchen zurückzuführen. Bei der Blut¬ 
gasbestimmung nach Haldane-Barcroft ist es nämlich er¬ 
forderlich, das Blut durch schwache Ammoniaklösung voll¬ 
ständig zu lackieren, bevor man die Ferricyankaliumlösung, die 
den Sauerstoff frei macht, mit dem Blut in Berührung bringt. Aus 
intakten roten Blutkörperchen wird der Sauerstoff durch Ferri- 
cyankalium nicht in Freiheit gesetzt. Das Lackieren mensch¬ 
lichen Blutes, das von normalen Individuen stammt, gelingt 
nach Barcroft und Morawitz ohne Schwierigkeit. Bei den 
meisten Anämien, die wir zu untersuchen Gelegenheit hatten, war 
es ebenfalls möglich, vollständig lackfarbene Hämoglobinlösungen 
zu erhalten. Allerdings dauert es häufig erheblich länger. In 
zwei Versuchen (11 und 16) war es nicht möglich, vollständig klare 
Lösungen zu bekommen. Daher ist der Fehler in Versuch 11 leicht 
zu verstehen. In Versuch 16 haben wir — einer liebenswürdigen 
Anregung von Herrn Geheimrat Professor N. Zuntz folgend — 
uns damit geholfen, daß wir Harnstoff zugesetzt haben, um eine 
vollständige Hämolyse zu erhalten. Der Versuch hat gute Werte 
geliefert. Ob sich die Methode weiter bewähren wird, bleibt ab¬ 
zuwarten. Der sicher zu kleine Wert in Versuch 19 entspricht 
wohl einem Ablesungsfehler. Bei den außerordentlich geringen ab¬ 
soluten Werten, um die es sich hier handelt, muß natürlich schon 
ein kleiner Ablesungsfehler das Resultat wesentlich trüben. Auf 
die Bedeutung der Resistenzvermehrung der Erythrocyten wird an 
anderer Stelle eingegangen werden. 

Allein in Versuch 18 übertrifft der analytisch gefundene Wert den 
berechneten. Der Versuch ist gleich von Anfang an als unsicher be¬ 
zeichnet worden. Leider waren wir nicht in der Lage ihn zu wieder¬ 
holen. Man darf wohl annehmen, daß dieses vereinzelt dastehende Er¬ 
gebnis den 18 anderen gegenüber nicht ins Gewicht fallen kann. 

Wir sehen daher nach diesen Befunden keinen Grund in 
einer Änderung des Hämoglobins und einem vermehrten Sauer¬ 
stoffbindungsvermögen eine kompensatorische Vorrichtung zu sehen, 
die für die Sauerstoffversorgung bei Anämischen von Bedeutung 
ist. Färbekraft (als Hämochrom bestimmt) und maximales Sauer¬ 
stoffbindungsvermögen scheinen sich auch in pathologischenFällen 
immer zu entsprechen. Dieser Behauptung stehen offenbar die 
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Ergebnisse von Lommel 1 ) u. a. gegenüber, die sich auf das 
verminderte O a -Bindungsvermögen bei Polycytbämie beziehen. Wir 
sind nun in der Lage auch einige Untersuchungen an Polycyth- 
ämischen mitteilen zu können, die mit den Resultaten der früheren 
Autoren nicht in Einklang stehen. 


Tabelle III. 


Datun 

r 

Name und 

j Krankengeschichte 

Hb nach 
Sahli ; 

°u 

Hb nach 
Haldane 

°/o 

Sauerstoff¬ 

aufnahme 

berechnet 

% 

Sauerstoff- 

anfn&hroe 

gefunden 

% 

5. VI. 

F., 42 J., Maurer, klassische 
Polycythämie mit Milz* 
tnmor. 8,7 Millionen 
rote Blutk. 

145 

• 

170 

\ 

31,45 

31.3 

31.4 

30,1 

26. V. 

59jähr.Frau, geringe Poly¬ 
cythämie. 6,3 Millionen 
rote Blntk. 

117 

! 

| 

127 

23,5 

i 

23,1 
! 23,2 

| 23,4 

3. VI. 

Kaninchen, zu anderen 
Zwecken dnreh Trans¬ 
fusionen polycythämisch 

1 gemacht 9,6 Millionen 
| Erythrocyten 

130 

150 

27,75 

, 

27,5 


Es liegt also in diesen Fällen von Polycythämie — wir wollen 
nur auf die beiden ersten größeren Wert legen — wieder eine nahe¬ 
zu vollständige Übereinstimmung zwischen den berechneten und ge¬ 
fundenen Werten vor. Das Hämoglobin dieser Kranken ist sicher 
nicht funktionell minderwertig. Wir haben übrigens bei dem Poly- 
cythämiker F.auch eine Bestimmung mit dem Fleischl-Miescher- 
sehen Hämometer ausgeführt Es wurde ein maximales 0,-Bindungs- 
vermögen von 124 ccm 0 2 auf 100 g Hämoglobin gefunden, also 
ein Wert, der nicht wesentlich hinter der Hüfner’schen Durch¬ 
schnittszahl von 1,34 zurückbleibt und auch schon oft genug im 
Blute ganz normaler Menschen gefunden worden ist 

Die Befunde von Lommel, Senator u. a. bei Polycythämie 
können also sicherlich wenigstens keine generelle Bedeutung be¬ 
anspruchen. In einem klassischen Fall von Polycythämie fand sich 
ein völlig dem erhöhten Hämoglobingehalt entsprechendes Sauer¬ 
stoff bindungsvermögen. Die zunächst recht ansprechende Auffassung 
der ErythrocytenVermehrung als kompensatorische Mehrleistung 
des Organismus bei verschlechterter Hämoglobinbeschaffenheit kann 
für unseren Fall nicht gelten. Ob dieser Fall eine Ausnahme dar- 

1) Lommel. 1. e. 
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stellt, was uns übrigens nicht sehr wahrscheinlich ist, können wir 
nicht entscheiden, da es uns bisher nicht möglich war weitere 
Fälle zn untersuchen. 

Wenn wir vorhin die Ansicht ansgesprochen haben, daß etwaige 
Änderungen des Sauerstoffbindungsvermögens des Hämoglobins als 
kompensatorische Erscheinungen bei Anämien keine Bedeutung haben, 
so soll damit keineswegs gesagt sein, daß wir nun mit Hüfner 
und gegen Bohr das Hämoglobin als einen Körper von konstanter 
Zusammensetzung anseben. Sicher ist nur soviel, daß die Gesamt- 
färbekraft des Blutes und das Sauerstoffbindungsvermögen stets in 
festen Beziehungen zueinander stehen. Ob aber die Gesamtfärbe- 
kraft zum Extinktionskoeffizienten und zum Eisengehalt stets das¬ 
selbe Verhältnis zeigt, ist doch recht zweifelhaft Die meisten 
neueren Beobachtungen, die früher bereits citiert wurden, sprechen 
nicht in diesem Sinne, besonders die schon erwähnten Arbeiten von 
Bornstein und Franz Müller sowie Aron. Aus unseren Be¬ 
obachtungen scheint ja auch hervorzugehen, daß der nach Sahli 
bestimmte Hämatingehalt zwar bei den meisten Anämien ent¬ 
sprechend dem Hämoglobingehalt herabgesetzt ist, zuweilen aber 
doch nur in geringerem Maße (Vers. 4, 7, 11). Das würde also 
für die Bildung eines hämatinreicheren, globinärmeren Farbstoffes 
sprechen, wie das G ü r b e r und seine Mitarbeiter vermuten. Immer¬ 
hin möchten wir bei der geringen Anzahl solcher Beobachtungen 
in unserem Urteil noch sehr zurückhalten. 

Eine sichere Entscheidung dieser Fragen wird — wie Bohr 
das bereits angeregt hat — nur möglich sein, wenn man das Blut 
möglichst zahlreicher, normaler und anämischer Individuen genau 
mit sämtlichen Methoden untersucht. Dazu wären die verschiedenen 
kolorimetrischen Methoden, die Spektrophotometrie, Eisenbestim¬ 
mungen und die Bestimmung der maximalen Sauerstoffkapazität 
erforderlich. Untersuchungen nach dieser Richtung sind im Labora¬ 
torium unserer Klinik begonnen worden. 

Wenn man demnach in Änderungen des Sauerstoffbindungs¬ 
vermögens des Hämoglobins sicher keinen Faktor sehen kann, der 
kompensatorisch im Sinne einer besseren Sauerstoffzufuhr tätig ist, 
so muß man seine Aufmerksamkeit anf andere Momente richten. 

Normalerweise beträgt ja die Ausnutzung des im arteriellen 
Blute enthaltenen Sauerstoffs nur etwa 34 "/„. Das venöse Blut 
enthält also bei normalem Hämoglobingehalt im Durchschnitt noch 
ca. 60% des Sauerstoffs, der im arteriellen Blute vorhanden war. 
Der Organismus arbeitet also mit großen Überschüssen, er schwimmt 
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in Sauerstoff. Man muß natürlich daran denken, daß eine vermehrte 
Ausnutzung des Sauerstoffs bei Herabsetzung des Hämoglobingehalts 
von Bedeutung sein und den Ausfall eines Teils der Sauerstoffträger 
im Blute decken kann. Am Tier sind zwei Untersuchungsreihen 
ausgeführt worden, die in der Tat in diesem Sinne sprechen. 
Finkler 1 ) hat bei anämischen Hunden eine starke Verminderung 
des Sauerstoffgehalts im Venenblut gefunden. Ähnliche Resultate 
hatte Mohr (1. c.). In seinen Versuchen an anämischen Kälbern 
und Hunden konnte er mehrfach eine bis auf das Doppelte erhöhte 
Ausnutzung des Sauerstoffs nachweisen. Die von ihm untersuchten 
Anämien waren meistens nicht besonders schwer und die vermehrte 
Ausnutzung des 0 4 kam auch keineswegs ausnahmslos bei den An¬ 
ämien zur Beobachtung. Immerhin läßt sich aus seinen Unter¬ 
suchungen der Schluß ziehen, daß eine prozentisch erhöhte Aus¬ 
nutzung des Sauerstoffvorrates bei Anämien vorkommt. 

Am Menschen sind aus naheliegenden Gründen nur wenig Ver¬ 
suche ausgeführt worden. Bevor man dnrch Haldane und Bar- 
croft (1. c.) gelernt hatte mit ganz geringen Blutmengen exakte 
Gasanalysen auszuführen, mußte man zum Zwecke der Entnahme 
ungestauten und ungesättigten Blutes in die Vena mediana eine 
Kanüle einbinden. Das ist auch von F. K r a u s (1. c.) in seiner be¬ 
rühmten Arbeit über „Die Ermüdung als ein Maß der Konstitution“ 
in mehreren Fällen ausgeführt worden. Auffallend sind die außer¬ 
ordentlich hohen 0 2 -Werte und die niedrigen C0 2 -Werte, die Kraus 
sowohl bei normalen Menschen, als auch bei Anämien findet. Eine 
Erklärung für diese Werte, die von den durch Pflüger 2 3 ) und 
P. Bert 8 ) an Tieren ermittelten Durchschnittswerten sehr weit 
ab weichen, können wir nicht geben. In den Versuchen von Kraus 
mußte das Blut in ziemlich ausgedehnte Berührung mit der atmo¬ 
sphärischen Luft kommen. Es ist wohl möglich, daß dieser Um¬ 
stand doch von größerer Bedeutung ist, als man zunächst vermuten 
sollte. 

Bei der Untersuchung der Sauerstoffausnutzung beim Menschen 
ist man ausschließlich auf das Blut einer Armvene angewiesen- 
Das schließt mehrere Ungenauigkeiten ein. Erstens kennt man 
den Gasgehalt des arteriellen Blutes nicht. Der dadurch bedingte 
Fehler dürfte nicht groß sein. Die O a -Sättigung des arteriellen 


1) Finkler, 1. c. 

2) E. Pflüger, Zentralbl. f. d. raed. Wissenseh. 1867 p. 724. 

3) P. Bert, La pression barometrique 1876 p. 1029ff. cit. n. Bohr. 
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Blutes liegt bei gleichmäßiger Atmung, wenn keine Dyspnoe be¬ 
steht, nur wenige Prozent unter der maximalen Sauerstoffkapazität. 
Wichtiger ist der zweite Fehler. Man analysiert nur das Blut 
eines Gefäßgebietes; es ist natürlich, daß der O a -Verbrauch und 
die Kohlensäureproduktion in verschiedenen Organen ganz ver¬ 
schieden stark sind. Immerhin würde der Gasgehalt des Arm¬ 
venenblutes einen brauchbaren Indikator für Änderungen des Gas¬ 
wechsels geben, wenn die Werte, die man für O a und CO a im Blute 
der ungestauten Armvene erhält, bei normalen Individuen unter 
möglichst gleichen Bedingungen ungefähr konstant sind. 

Es war daher unsere erste Aufgabe Gasanalysen des ungestauten 
und ungesättigten Venenblutes an normalen Menschen auszuführen. 

Die Technik war dabei folgende: Die Versuchspersonen — die 
meisten Versuche haben wir an uns selbst gemacht — mußten zuerst 
mindestens 1 / 2 Stunde auf einem Bett ruhig liegen. Die Temperatur des 
Baumes betrug möglichst immer etwa 20—22 0 C. Nach Ablauf einer 
halben Stunde wurde die Armvene (Vena mediana cubiti) mit einer 5 ccm 
haltenden Bekordspritze punktiert. Die Spritze wurde vorher in 1 °/ 0 
Sodalösung ausgekocht, dann mit steriler Kochsalzlösung ausgespritzt und 
mit einigen Körnchen Hirudin zur Verhinderung der Blutgerinnung ver¬ 
sehen. Der Arm wurde während der Punktion meist in einem Winkel 
von 20—30 0 gegen den ruhenden Körper geneigt, so daß die Haut¬ 
venen sich eben füllten. Die Aspiration des Venenblutes geschah lang¬ 
sam. Meist fand sich eine oder zwei sehr kleine Luftblasen in der Spritze 
vor, die das Besultat nicht störten und dazu dienten, vor Beginn des 
Versuches eine gleichmäßige Aufschwemmung der Blutkörperchen herzu¬ 
stellen und jede Sedimentierung zu vermeiden. 

Die Analyse (Doppelbestimmungen) schloß sich sofort an die Punk¬ 
tion an, wodurch eine stärkere Sauerstoffzehrung ausgeschlossen wurde. 
Die Überführung des Blutes aus der Spritze in die lange Pipette, die 
zur Abmessung von 1 ccm diente, geschah durch Dazwischenschaltung 
eines Gummistückes. Da die Pipette sehr lang und eng war (für 1 ccm 
15—20 cm), so kam hierbei das Blut nur mit einer minimalen Fläche 
mit der atmosphärischen Luft in Berührung. Die weitere Analyse fand 
nach der von Barcroft für ungesättigtes Blut angegebenen Vorschrift 
statt. 

An uns selbst ist uns die Punktion — tadellose Nadeln voraus¬ 
gesetzt — stets leicht gelungen. Bei Anämien hatten wir in einigen 
Fällen Schwierigkeiten. (Starker Panniculus, schlechte Hautvenen.) In 
solchen Fällen haben wir mit der Hand kurze Zeit gestaut, eingestochen 
und die Stauung fortgelassen, sobald wir in der Vene waren. Dann 
wurde vor der Blutentnahme immer etwas gewartet. Bin Fehler dürfte 
dadurch nicht entstanden sein. 

In Tabelle IV finden sich unsere Versuche an normalen Men¬ 
schen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



F 


Digitized by 


546 


XXIX. Mobawitz u. Böhxkr 

Tabelle IV. 



Name, Hämoglobinge- 
halt nach Haldane 
und maximales 0 2 - 
Bindungsvermögen 


Gasgehalt des unge- Prozent 
stauten ArmTenen-1 « . 

blates 7, 

_des Blates 

CO* */, I m» CO, 


0, % 


Be- 

merknn£t£ 


1 

19. m. 

M., Hann, 29 J. Hb n. 

14,27 

46,7 

1 ' 

| 31,9 



' Haldane = 115%, 

15,4 

49,5 


2 

23.111. 

maxim. 0*-Bindnngs- 
ver mögen = 21,25 % 
0*. 

14,1 

14,0 

44,8 

43,2 

34,1 

3 

24. III. 


14,6 

50,4 

29,8 




15,1 

51,6 

4 

27. III. 

! 

15,3 

46,3 

26,1 



1 l 

16,1 

47,9 

, 

5 

14. IV. 


15,4 

47,5 

25,6 


1 

i 

1 1 
I 

16,2 

49,9 

6 

1 17. IV. 

i 

i 

14,3 

48,3 

32,7 : 


| 


49,1 

7 

! 20. IV. 

i 

j 

11,3 

48,9 

1 46 


1 


11,6 

49,5 

1 

i 

8 

22. IV. 

i i 

14,1 

48,7 

34,1 

9 

25. IV. 


12,2 

43,5 

I 39,7 , 



i 

13,3 

44,3 


10 

30. IV. 

__ j 

13,8 

47,4 

1 35 ; 

11 

25. IEL 1 

B... Mann, 30 J. Hb=| 

12,7 

47,6 

32 


i 

101 °/ 0 n. Haldane,! 

50,4 

1 

12 

26 . m. 

maxim. OfBindnngs-i 
vermögen = 18,7 °/ 0 
0*. 

13,5 

13,1 

46,0 

50,5 

i 

28,9 

1 

13 

13. IV. 


13,9 

48,6 

27,3 

i 



1 

13,3 

49,1 

14 

! 15. IV. 

1 

13,0 

47,0 

32 : 

1 



12,4 

48,9 

' 

15 

18. IV. 

1 

13,6 

47,7 

28,1 

i 



13,3 

j 47,5 


16 

21. IV. 

, 

13,1 

46,6 

28,9 

! 

1 

1 

1 

[ 

13,4 

47,9 


n 

2. V. 


13.8 

--- 

25,7 

!_i_ 

i 

i 


144 

— 

18 

28 . in. 

H.. 23 J., Mann. Hb = 

15.4 

44,6 

32,4 



120°/ 0 n. Haldane, 
maxim. 0*- Bindung- 

14,7 

46,4 

■ 




verimitren = 22,2 °; 0 

1 

j 




0*. 


1 

1 



stnnmns? 


Es wurden noch etwa 10 Versuche an normalen Mensch« 1 
ausgeführt, die ähnliche Werte ergaben. Da diese Versuche ah* 
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im Stehen hei herabhängendem Arm gemacht wurden, lassen sie 
sich mit den unten aufgeführten Versuchen an Anämischen nicht 
in Parallele setzen und sind daher in Tabelle IV nicht auf¬ 
genommen. 

Im ganzen ergibt die Tabelle, daß unter den von uns gewählten 
Bedingungen die prozentuale Ausnutzung des Sauerstoffs ungefähr 
beim normalen Menschen ’/ 4 —'/* beträgt. Nur wenige Zahlen 
gehen erheblich darüber hinaus. In keinem Falle betrug die Aus¬ 
nutzung über die Hälfte der möglichen maximalen Sauerstoffauf- 
nahme. Im einzelnen sind ja die Schwankungen der Werte in 
dieser Tabelle nicht unbedeutend. Wie die Tabelle V zeigt, finden 
sich aber bei Anämieschen zuweilen so starke Abweichungen, wie 
sie beim Normalen nicht Vorkommen. 


Tabelle V. 


kl 

1 

1 

| Datum 

Name, Hämoglobin- 
gehalt nach Haldane 
and maximales 0,-Bin- 

Gasgehalt des unge¬ 
stauten Armvenen- 
blutes 

Prozent. 
Verlust 
des Blutes 

Be¬ 

merkungen 


| 

1 

dnngsvermögen 

o, % 

CO, % 

an 0, 

1 

18. V. 

S., Mann, 40 J., ausgebl. 
Ulcus ventr. 20 % Hbj 
n.Haldane. Maxim. 
Sauerstoff bindungs¬ 
vermögen = 3,7 % 0* 

0,6 

O.o | 

| 

i 

48,8 

51 

85,1 

' 

| 

2 

15. V. 

i 

i 

G., Mann, 40 J., perni- 
ciöse Anäme. 24,5 % 
Hb n. Haldane. 
Maxim. Sauerstoff¬ 
bin dnngsvermögen= 

1 4,5% 

i 0,6 

0,8 

48,4 
50,1 | 

: 

84,4 

1 

i 

j 


3 

11. VII. 

1 

J., Frau, 40 J., post- 
i hämorrhagische An-i 
ämie. 18% Hb n. 1 
i Haldane. Maximale 
0,-Kapaz. = 3,0 % 1 

0,6 | 
0.6 

i 

i 

’ 80 

j 


4 

■ 

16. VII. 

V., Frau, 38 J., chron. 
Anämie. 27% Hb n. 
Haldane. Maxim. 
0,-Kapaz. =6,0% 

1,9 ! 

, !,8 1 

i 

i 1 

44 

46 

' 

63 


5 

| 14. V. 

|H., Frau, 40 J., perni- 
ciöse 37 % Hb n. 
Haid ans. 0,-Kapaz. 

! = 6,8% 

3,8 

I 3,3 

! 

51,2 

52,9 

! 47.8 

t 

. i 


6 

15. V. 

M., Mann, 68 J.. Carci- 
nomanämie? 33%Hb| 
n. Haldane. Maxim.! 
0 2 -Kapaz. 6,2 % 

2,15 

2,3 

i 

50 

49,3 

1 

64,2 
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XXIX. Mobawitz u. Rohmer 


Digitized by 


£ I Datum 


10 


11 


12 


13 


14 


15 


16 


15. V. 


19. V. 


20. Y. 


20. Y. 


28. V. 


13. VII. 


23. VI. 


22. VI. 


18. VI. 


29. VI. 


I 


| Name, Hämoglobin¬ 
gehalt nach Haid ane 
lund maximales 0 2 -Bin- 

1 Gehalt des unge¬ 
stauten Armvenen¬ 
blutes ! 

Prozent¬ 
verlust 
des Blutes 

Be¬ 

merkungen 

i 

; dungsvermögen 

0. % 

| co, % , 

an 0, 

V., Mädchen, 25J.,Chlo- 
1 rose? 35% Hb n. 

1 Haldane. 6,5 % 

1 maxim. 0,-Bindungs- 
1 mögen 

' 3,2 

i 3 > 2 

I 

1 45,9 

47,0 j 

i 

i 

50 

j 

|F., Mann, 40 J., chron. 

1 Anämie. 38% Hb n. 
Haldane. 6,1 % 
maxim. 0,-Kapaz. 

1 1,7 

j 1,8 

5i,6 

1 

7M 


G., Mädchen ,24 J., leicht. 

| Anämie. 68% Hb n. 
Haldane. Maxim. 
O s -Kapaz. = 12,58% 

6,2 | 
6,4 

: 

49.4 

52.5 

! 

I 

50 

i 

| 

;F., Frau, 35 J., Myom¬ 
anämie. 36% Hb. n. 
j Haldane. 6,8 % 

1 maxim. 0,-Kapaz. 

1,1 

14 

I 

81,6 


A., Mann, 65 J., An- 

l 2,8 

55 | 

72 

(Wert für 0, 

( ämie bei Sarkom. 55% 
Hb n. Haldane. 
10,2% maxim. 0 2 - 
i Kapaz. 

i 

j 

; 2,9 

1 

1 

i 53 i 

i ! 

I ! 

i 

, l 

j 


jwahrsch. zu 

I niedrig, da 
' Blutkörper¬ 
chen schlecht 
u. unvollstän¬ 
dig lackieren 

i 

L., Frau, 35 J., Myom- 
j anämie. 62 % Hb n. 

1 Haldane. 11,8 % 
i maxim. 0 2 -Kapaz. 

8,5 

1 8,3 

45 

46,2 

28,8 

K., Mann. 48 J., An- 
aemia chronica. 63% 
Hb n. Haldane. 
11,6% maxim. Os- 
Kapaz. 

i 7 - 9 

8,6 

1 

1 

; 45,9 

! I 

1 1 

i 

I 

28,9 

i 

l 

1 


St., Mann, 57 J., An¬ 
ämie bei Carcinom. 

1 34% Hb n. Hal¬ 
dane. 6,3% maxim. 

; Os-Kapaz. 

2,2 

2.0 

! 

42,7 

; 1 
1 

1 

66 

i 

i 

1 

F., Frau, 50 J, Carci- 

5,4 

1 44,2 

25,8 

i Niedrige 

nomanämie. 38% Hb 
t n. Haldane. 7% 
maxim. 0 2 -Kapaz. 

5,1 

' 42,3 


Werte für den 
' respirator. 
Gas wechselt 

M., Frau, Alter ?, Base¬ 
dow -f-Anämie. 75% 
Hb n. Haldane. 
13,9 % maxim. 0 2 - 
Kapaz. 

9,8 

1 9,9 

i 

1 45,5 

| 46,1 

1 

29,2 

1 
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Ä 

Datum 

Name, Hämoglobin¬ 
gehalt nach Haid an e 
und maximales 0 2 -Bin- 

Gehalt des unge¬ 
stauten Armvenen¬ 
blutes 

Prozent¬ 
verlust 
des Blutes 

Be¬ 

merkungen 



dungsvermögen 

o*% 

1 co 2 % 

| an 0» 

17 

22. V. 

S., Frau, 45 J., Anämie! 
bei Spondylitis. 67 %j 
Hb n. Haid an e. 
12 ,0% maxim. O s - 
Kapaz. 

9,0 

9,2 

41,4 

43,2 

25 

i 


18 

18. V. 

S., Mann, 50 J., Anämie 
bei Tabes. 50% Hb 
n. Haldane. 9,25% 
maxim. O s -Kapaz. 

6,6 

6,3 

52,9 

' 31 

1 

1 


19 

5. VI. 

F., Mann, 42 J.. Poly- 
cythämie. 170% Hb 

26,0 

26,4 

23,0 ») 
24,6 

i 16,7 


20 

7. VI. 

n. Haldane. 31,46% 
maxim. 0 2 -Kapaz. 

24,9 

24,3 

28,7 

29,5 

21,8 

1 


Vergleicht man die Zahlen des vorletzten Stabes der Tabellen 
IV uud V, so ergibt sich, daß bei einer großen Zahl von An¬ 
ämien das venöse Blut außerordentlich arm an Sauerstoff ist Be¬ 
sonders ist das bei den schweren Formen von Anämie der Fall. 
Ein Teil dieser Patienten hatte schon in der Ruhe eine mäßige 
Dyspnoe. Die Ausnutzung, die sich normalerweise zwischen V* und 
Vs der maximalen Sauerstoffkapacität bewegt, kann hier bis 80 % 
und höher steigen. Daß die Sanerstoffarmnt des venösen Blutes 
in diesen Fällen nicht etwa auf Stauung zurlickzuflihren ist, 
zeigen die C0 2 -Zahlen, die nicht wesentlich von den Zahlen der 
Tabelle IV abweichen. Bekanntlich kann bei Stauung die Kohlen¬ 
säure bis anf 60 und 70 °/ 0 steigen. In vielen Fällen von Anämie 
läßt sich also eine vermehrte Ausnutzung des Sauerstoffs nach- 
weisen, der Organismus macht von seinen Überschüssen Ge¬ 
brauch. Es ist klar, daß darin ein wichtiges Moment für die Sauer¬ 
stoffversorgung bei schweren Anämien gegeben ist. Diese ver¬ 
mehrte Ausnutzung des. Sauerstoffs ist nicht in allen Fällen von 
Anämie nachweisbar. Bei den leichteren Formen und auch bei 
einigen schwereren fehlt sie. Dort entspricht die prozentische 
Ausnutzung ungefähr den normalen Verhältnissen. Diese auch 
schon von Mohr in seinen Tierversuchen beobachtete Tatsache 
dürfte darauf hinweisen, daß die vermehrte Ausnutzung des Sauer¬ 
stoffs sicher nicht die einzige Regulationsvorrichtung im Stoff¬ 
wechsel der Anämischen ist; 

1 ) Die niedrigen CO*-Werte beim Polycythämiker sind wohl darauf zurück¬ 
zuführen, daß die Plasmamenge in der Volumeneinbeit stark vermindert ist. 
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Zum Schluß mag noch darauf aufmerksam gemacht werden, 
daß die 0,-Ausnutzung bei dem Patienten mit Polycythämie (Vers. 
19 u. 20) absolut genommen durchaus nicht höher ist als beim 
normalen Menschen, prozentisch natürlich sogar wesentlich geringer. 
Das spricht nicht für die von Senator bei dieser Krankheit ver¬ 
mutete Erhöhung der Gewebeatmung. 

Unser reiches Beobachtungsmaterial, das sich auf normale und 
anämische Menschen bezieht, gestattet uns wohl einige allgemeine 
Schlüsse zu ziehen. 

1. Das Sauerstoffbindungsvermögen des Hämo¬ 
globins korrespondiert sowohl bei normalen, alsauch 
bei anämischen Individuen vollständig mit dem kolo- 
rimetrisch bestimmten Hämoglobin-(Hämochrom-)ge- 
halt. Selbst bei den schwersten Anämien läßt sich kein ver¬ 
mehrtes Sauerstoff bindungsvermögen nachweisen. Als kompen¬ 
satorische. Vorrichtung bei Anämien kommt ein er¬ 
höhtes 0,-Bindungsvermögen des Hämoglobins also 
nicht in Betracht. 

2. Diese Tatsache spricht nicht absolut für die Unveränderlich¬ 
keit des Hämoglobins im Sinne Hüfners und gegen Bohr. Es 
ist wohl möglich, daß sich bei gleichem Hämoglobingehalt im Blute 
verschiedener Individuen der Elisengehalt oder der Extinktions- 
koefficient verschieden erweisen und sich unabhängig vom Hämo- 
globingehalt verändern. 

Zur Entscheidung dieser Frage sind aber neue Untersuchungen 
erforderlich. 

3. Bei vielen Anämien besteht eine vermehrte 
prozentische Ausnutzung des Sauerstoffs in den Ka¬ 
pillaren. Während beim Normalen das Blut der Armvene unter 
den von uns gewählten Bedingungen noch zu 60—75 # / 0 mit O a ge¬ 
sättigt war, schwanken diese Zahlen bei Anämien, besonders den 
schweren Formen, zwischen 15 und 50 7 0 - 

Diese vermehrte Ausnutzung des Sauerstoffs 
sehen wir mit Mohr als eine wichtige Kompensations¬ 
vorrichtung bei Anämien an. 

4. Immerhin ist diese vennehrte Ausnutzung des arteriellen O t 
sicher nicht die einzige und wahrscheinlich nicht die wichtigste 
kompensatorische Vorrichtung. Bei manchen Anämien fehlt sie 
ganz und in einigen Fällen, bei sehr starker Herabsetzung des 
Hämoglobingehaltes, wäre selbst eine vollständige Ausnutzung nicht 
imstande den Sauerstoffbedarf zu decken. 
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Wenn daher bei schweren Anämien der respiratorische Stoff¬ 
wechsel unverändert und nicht eingeschränkt ist — und man bat 
allen Grund das anzunehmen — so bleibt nichts weiter übrig als 
in einer vermehrten Stromgeschwindigkeit einen, 
vielleicht den wichtigsten kompensatorischen Fak¬ 
tor bei Anämien zu sehen. Es wäre erwünscht, den Nach¬ 
weis einer vermehrten Stromgeschwindigkeit am anämischen Tier 
in exakter Weise zu liefern, etwa mit der Tigerstedt’schen 
Stromuhr. 

Es liegt kein .Grund vor neben einer vermehrten Sauerstoflf- 
ausnutzung und einer erböten Strömungsgeschwindigkeit noch an¬ 
dere wesentliche kompensatorische Momente für die Sauerstoffver¬ 
sorgung bei Anämien anzunehmen. 

5. In zwei Fällen von Polycythämie, von denen einer ein 
klassischer Fall dieses Leidens mit Milztumor war, ließ sich kein 
vermindertes Sauerstoffbindungsvermögen des Hämoglobins nach- 
weisen. Es spricht das gegen die generelle Gültigkeit der An¬ 
schauung, die bei der Polyeythämie eine Abartung des Hämoglobins 
annimmt und die Vermehrung der roten Blutkörperchen und des 
Hämoglobins als regulatorische Vorrichtung auffaßt. Ebenso 
sprechen unsere Untersuchungen nicht für eine Vermehrung der 
Gewebeatmung bei dieser Krankheit 
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Aus der Kölner Akademie für praktische Medizin 
Abteilung: Prof. Dr. Matthes. 

Experimentelle Untersuchungen über das Verhalten der 
Leukocyten nach Injektion von Bakterienextrakten. 

Von 

Dr. F. Lange, 

Assistenzarzt. 

Seit Naegeli’s Untersuchungen, welche in systematischer 
Weise das Verhalten der Leukocyten und deren einzelner Formen 
beim Typhus abdominalis zum Ziel hatten, ist eine Regelmäßigkeit 
im Verlauf der Leukocytenkurve beim Abdominal typhus anerkannt. 
Dagegen ist man sich noch immer über den Grund derselben wenig 
einig, speziell über die Ursache der mit so grober Konstanz zu 
beobachtenden Leukopenie. 

Natürlich war es naheliegend zur Lösung der hier interessieren¬ 
den Fragen den Weg des Tierexperiments zu beschreiten, und dieses 
ist auch in ausgiebigstem Maße geschehen. Allgemein gesagt haben 
alle diesbezüglichen Experimente eine äußerst starke Reaktions¬ 
fähigkeit der Leukocyten auf in den Kreislauf eingeführte Sub¬ 
stanzen ergeben. 

Ihre Reaktion kommt zum Ausdruck teils in Hyperleukocytose 
teils in Hypoleukocytose, verschieden nach der Art des einverleibten 
Körpers sowie nach dem Zeitpunkt, an welchem die Untersuchung 
stattfindet. 

Die von Naegeli beschriebene für Typhus abdominalis typische 
Leukocytenkurve, die er einer Toxinwirkung auf das Knochenmark 
zuschreibt, ist auch mehrfach experimentell bei Tieren hervor¬ 
zurufen versucht worden, jedoch, wie man sagen muß, mit ziemlich 
negativem Erfolg. Es ist nicht gelungen durch Einführung von 
Typhusbazillen resp. deren Toxinen in den Tierkörper irgendeine weit¬ 
gehende Übereinstimmung mit der Leukocytenkurve des typhus¬ 
kranken Menschen zu schaffen. 
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Eine eingehende experimentelle Bearbeitung der Frage von 
dem Verhalten der Leukocyten bei Einwirkung von Typhusgift 
existiert von Studer (16). In dieser Arbeit ist auch eine aus¬ 
reichende Zusammenstellung der diesbezüglichen älteren Literatur 
enthalten, so daß ich auf eine solche glaube verzichten zu können. 

Von neueren Arbeiten muß die von Azzurini und MasSart(l) 
erwähnt werden. Genannte Autoren erzeugten bei Hunden durch 
Einbringung von Typhustoxin eine Leukopenie. Sie beschäftigen 
sich hauptsächlich mit der Erklärung der beobachteten Leukopenie 
und machen daflr mehrere Gründe verantwortlich: In erster Linie 
soll ein mangelhafter Übertritt von Leukocyten aus dem Knochen¬ 
mark in das Blut die Leukopenie bedingen, ferner soil aber ein 
direktes Zugrondegehen der Leukocyten im kreisenden Blute ihrer 
Ansicht nach für die Leukopenie verantwortlich zu machen sein. 

Versuche zu demselben Zweck nur mit anderer Anordnung 
machte R. Giani (4). Es wurden Tropfen verschiedener Bakterien¬ 
kulturen (Bact. typhi, Bact. edi, ab geschwächter Milzbrand, Bac. pro- 
digiosus) resp. Filtrate, die deren Stoffwechselprodukte enthielten, 
Kaninchen direkt in das Knochenmark injiziert. Als Kontrollver- 
suche galten Injektionen von Aq. dest. in das Knochenmark. Er 
beobachtete eine erhöhte Reaktion des Knochenmarks in bezog auf 
Teilung und Zunahme der Zellen. Als Ausdruck der erhöhten 
Knochenmarkreaktion soll eine Neutrophilie des kreisenden Blutes 
eintreten, während das Abklingen der Reaktion durch eine Eosino¬ 
philie charakterisiert sei. 

Während Niederschreibens dieser Arbeit erschien eine Arbeit 
von Hirschfeld (8), der durch Injektion von Typhustoxin bei 
Kaninchen experimentell Knoclienmarksatrophie erzeugte und dieses 
Resultat als Beweis für die Beteiligung des Knochenmai ks in der 
Pathogenese des menschlichen Typhus ansieht. Markante Ver¬ 
änderungen der Blutkörperchen, speziell der weißen, gibt er an mit 
Ausnahme „einer leichten, nach jeder Injektion auftretenden Hyper- 
leukocytose“ nicht beobachtet zu haben, was um so auffälliger er¬ 
scheint, als gewisse Veränderungen im Blntbilde von allen Autoren, 
die der Frage der Wirkung des Typhusgiftes auf das Blut experi¬ 
mentell näher traten, fast einstimmig konstatiert wurden. Die fast 
regelmäßig beobachteten Veränderungen der Leukocyten nach In¬ 
jektion von Typhustoxin sind: Bald nach Injektion des Toxins 
tritt eine Abnahme der Leukocyten ein, die mehrere Stunden bis 
zu einem Tage anhält, worauf eine weniger langdauernde Hyper- 

Deutsches Archiv für klin. Med. 94. Bd. 36 
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leakocytose eintritt, bis die Leukocytenwerte wieder zur Norm 
zurückkehren. 

Während die meisten Autoren sich über die Spezifität des 
Typhustoxins bei dem Zustandekommen des so regelmäßig wieder¬ 
kehrenden Leukocytenbefundes einig sind (Bohland (2), Studer) 
und nur in der Erklärung der Leukopenie in ihren Ansichten aus¬ 
einandergehen, istSchlesinger(14) von der Spezifität des Typhus¬ 
giftes nicht überzeugt. Letzterer stellte eine große Reihe von Tier¬ 
versuchen mit verschiedenen Infektionserregern an und fand regel¬ 
mäßig eine Leukopenie hei den mit Typhusbazillen infizierten Tieren, 
kann sich jedoch auf Grund dessen, daß er auch durch Injektion 
anderer Bakterienprodukte sowie verschiedener anderer organischer 
Substanzen ebenfalls vorübergehende Leukopenie erzeugen konnte 
nicht dazu entschließen, dem Typhusgift einen spezifischen Einfluß 
beizumessen und auch die von ihm zugegebene Tatsache, daß er 
bei keiner Bakterienart eine so prompt und regelmäßig einsetzende 
und so lange anhaltende Verminderung der weißen Blutzellen be¬ 
obachten konnte, genügt ihm nicht, ihm über seine Bedenken hin¬ 
wegzuhelfen. Er führt die Verminderung der Leukocyten auf die 
Injektionen als solche zurück. 

Mehrere in den letzten Jahren angestellte Versuchsreihen 
schienen in gewisser Weise in seinem Sinne zu sprechen. So stellten 
Hamburger und Reuß (6) Versuche bei Kaninchen mit Injektion 
von artfremdem Eiweiß an (Rinderserum, Kuhmilch, Menschenserum, 
Frauenmilch, Pferde-, Schweine-, Hühnerserum, Hühnereierklar). Sie 
fanden jedesmal kurz nach der Einspritzung eine Leukopenie. Durch 
Injektion von physiologischer Kochsalzlösung wurde eine Leuko- 
cytose hervorgerufen. Jedoch trat die Leukopenie nur nach In¬ 
jektion größerer Mengen von Eiweiß ein. So zeigte Injektion von 
1 ccm Rinderserum keine Reaktion der Leukocyten im Sinne einer 
Leukopenie. 

Ferner beobachteten Werner und Lichtenberg (17) bei 
Kaninchen nach Cholininjektionen nach 5—6 Stunden Leukopenie. 
Die von Schlachta (13) aufgestellte Ansicht, daß die nach Cholin¬ 
injektionen beobachtete Leukocytenverminderung als Folge der 
alkalischen Reaktion der injizierten Cholinlösung anzusehen sei, 
wurde hinfällig als Werner und Lichtenberg den Beweis er¬ 
brachten, daß Kalilauge in zehnmal höherer Konzentration einem 
Kaninchen injiziert nicht imstande ist Leukopenie zu erzeugen. 
Es war somit eine erwünschte Gelegenheit gekommen, die bisher 
vorliegenden Resultate nachzuprüfen, als Gottstein auf einem 
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von den bisher beschrittenen verschiedenen, von Mattbes ange¬ 
gebenen Wege ein Typhastoxin hergestellt hatte. Betreffs der Her¬ 
stellung des von Gottstein (10) angefertigten Toxins brauche ich hier 
nur zu sagen, daß es sich um durch Pepsinverdauung gewonnene Bak¬ 
terienprodukte handelt. Die Prinzipien der Methode finden sich in 
der kurzen Mitteilung von Matthes und Gottstein (10) auf dem 
Kongreß für innere Medizin 1907 zu Wiesbaden niedergelegt. Im 
übrigen verweise ich auf die Arbeit Gottstein’s im vorigen Hefte 
dieses Archivs. Gottstein hatdasvonihm hergestellte Toxin „Fermo- 
toxin“ genannt, ich werde diesen Namen gleichfalls verwenden. Durch 
den frühen Tod Gottstein’s ist es mir nicht möglich gewesen bei 
den benutzten Fermotoxinlösungen die darin enthaltene Menge Bak¬ 
terientrockensubstanz jedesmal genau anzugeben. Ich kann nur 
sagen, daß sie durchschnittlich 2—6 °/ 0 der injizierten Flüssigkeit 
beträgt und wir somit mit kleinen, zum Teil sogar mit minimalen 
Mengen Bakteriensubstanz unsere Injektionen vorgenommen haben. 
Bei der in Wiesbaden nach der Mitteilung von Matthes und Gott¬ 
stein stattfindenden Diskussion erwähnte Meyer (11), der zu¬ 
sammen mit Berg eil mit einem durch Salzsäurewirkung gewonnenen 
Typhusgift experimentiert hatte, die von ihm beobachtete Einwirkung 
auf die Leukocyten. Er hatte gleichfalls Leukopenie nach In¬ 
jektion seines Typhustoxins konstatieren können, jedoch nur nach 
Einverleibung relativ großer Dosen, während er nach Injektion 
kleiner Toxinmengen eine Leukocytose beobachten konnte. 

Zwei Punkte sind es, durch die sich das von uns experimentell 
angewandte Fermotoxin von den bisher benutzten unterscheidet: 
Seine große Giftigkeit auf den tierischen Organismus und seine 
wohl damit zusammenhängende Wirksamkeit in kleinsten Dosen. 

Bei den bisher vorgenoramenen Experimenten sind durchweg 
Stoffe angewandt worden, die keimfreie Filtrate von Typhuskul¬ 
turen resp. durch Hitze abgetötete, durch Sedimentieren von den 
Bakterienleibern befreite Bouillonkulturen darstellen (Bohl and, 
Studer, Schlesinger). 

Hirschfeld benutzte 24ständige Typhusbouillonkulturen, die 
durch einmaliges Aufkochen abgetötet waren. Wie die Autoren 
zum Teil selbst angeben, wurden bei den von ihnen gemachten 
Versuchen wirklich schwere Krankheitserscheinungen an den Ver¬ 
suchstieren kaum beobachtet. Studer schreibt zwar, daß einige 
der Versuchstiere am Injektionstage weniger lebhaft und munter 
wie gewöhnlich waren, auch wohl schlechter fraßen. Kollapse mit 
exzessiv niedrigen Temperaturen und Todesfälle erwähnt er nicht. 
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leukocytose eintritt, bis die Leukocytenwerte wieder ? 
zurückkehren. 

Während die meisten Autoren sich über 


Typhustoxins bei dem Zustandekommen des 
kehrenden Leukocytenbefundes einig sind 
und nur in der Erklärung der Leukopenie i 
einandergehen, ist Schlesinger (14) von der 
giftes nicht überzeugt. Letzterer stellte eine gro. 
versuchen mit verschiedenen Infektionserregern an io 
mäßig eine Leukopenie bei den mit Typhusbazillen intiz* 
kann sich jedoch auf Grund dessen, daß er auch durch 
anderer Bakterienprodukte sowie verschiedener anderer org. 
Substanzen ebenfalls vorübergehende Leukopenie erzeugen k» 
nicht dazu entschließen, dem Typhusgift einen spezifischen Eint 
beizumessen und auch die von ihm zugegebene Tatsache, daß er 
bei keiner Bakterienart eine so prompt und regelmäßig einsetzende 
und so lange anhaltende Verminderung der weißen Blutzellen be¬ 
obachten konnte, genügt ihm nicht, ihm über seine Bedenken hin¬ 


wegzuhelfen. Er führt die Verminderung der Leukocyten auf die 
Injektionen als solche zurück. U Tyj 

Mehrere in den letzten Jahren angestellte Versuchsreihen auf 

schienen in gewisser Weise in seinem Sinne zu sprechen. So stellten I jek 

Hamburger und Reuß (6) Versuche bei Kaninchen mit Injektion I E,\t 

von artfremdem Eiweiß an (Rinderserum, Kuhmilch, Menschen serum, ft kle 

Frauenmilch, Pferde-, Schweine-. Hühnerserum, Hühnereierklan. Sie 
fanden jedesmal kurz nach der Einspritzung eine Leukopenie. Durch | an 

Injektion von physiologischer Kochsalzlösung wurde eine Leuko- 
cytose hervorgerufen. Jedoch trat die Leukopenie nur nach In- ^ 

jektion größerer Mengen von Eiweiß ein. So zeigte Injektion ▼<■ 

1 ccm Rinderserum keine Reaktion der Leukocyten im Sinne ei 



Leukopenie. 

Ferner beobachteten Werner und Lichtenberg (17 
Kaninchen nach Cholininjektionen nach 5—6 Stunden Leukopi 
Die von Schlachta (13) aufgestellte Ansicht, daß die nach Cholin¬ 
injektionen beobachtete Leukocytenverminderung als Folge der 
alkalischen Reaktion der injizierten < 'liolinlösung anzusehen sä, 
wurde hinfällig als Weiler und Lichtenberg den Bew*> ; 
brachten, daß Kalilattg^^Behnmal höherer Konzo^^^ 
Kaninchen injiziert nijJ watule ist Leukond^fl 
Es war somit eine eP|^^^Ve Gelegenheit 
vorliegenden Resultj^^^^Vuprüfen, als QÄA 
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Bei den Hirschfeld’sehen Versuchen handelt es sich am 
chronische Intoxikationen und deren Folgeerscheinungen. Dem¬ 
entsprechend waren auch die Mengen der tob den früheren Unter- 
Bachern angewandten Gifte relativ große. Es wurden durchschnitt¬ 
lich 2— 3 ccm teils intravenös, teils subkutan injiziert. 

Im Gegensatz hierzu erwies sich, wie Gott stein schon früher 
mitteilte, das von uns angewandte Fermotoxin, als enorm giftig 
schon in weit kleineren Dosen. Analog schon von anderen ge¬ 
machten Beobachtungen (Hirschfeld, Meyer und Berge 11) 
war auch das Fermotoxin nicht in allen Fällen gleich giftig, sondern 
zeigte in seinen Toxizitätswerten erhebliche Schwankungen, die 
wohl mit der verschiedenen Tauglichkeit des benutzten Pepsins in 
Zusammenhang stehen (Gottstein). Jedoch genügt wohl die 
Feststellung, daß selbst bei Injektion weit kleinerer Mengen Gift 
wie die von früheren Untersuchern angewandten bei den Versuchs¬ 
tieren mit großer Regelmäßigkeit Mattigkeit, verminderter Gewebs- 
turgor mit zum Teil erheblichen Kollapstemperaturen beobachtet 
wurden, ja daß ein ausgewachsenes gesundes vorher nicht zu Ver¬ 
suchszwecken benutztes Kaninchen 8 Stunden nach intravenöser 
Injektion von 0,1 Fermotoxin einging. Die Sektion ergab außer 
den auch sonst bei derartigen Todesfällen beobachteten Verände¬ 
rungen (Hyperämie des Splanchnicusgebietes, seröse Durchtränkung 
der Bauchhöhle) keine erkennbare Todesursache. 

Da uns in erster Linie die Wirksamkeit des neugewonnenen 
Fermotoxins auf die Leukocyten des Versuchstieres interessierte, 
wurden Versuche mit anderen nach demselben Prinzip vorbehao- 
delten Bakterien sozusagen nur als Kontrollen angestellt. Eine 
detaillierte Deutung des in den letzteren Versuchen beobachteten 
Verhaltens der Leukocyten läßt die kleine Zahl der Versuche nicht 
zu; dagegen genügt sie völlig um die ganz exzeptionelle Stellung 
des Fermotoxins unter den übrigen Toxinen in bezug auf seine 
Wirkung auf die Leukocyten zu demonstrieren. 

Um zunächst auf die von uns gehandhabte Technik kurz ein¬ 
zugehen, so hebe ich hervor, daß wir im Gegensatz zu Studer 
und Schlesinger, die der subkutanen Injektion den Vorzug 
geben, da bei dieser eine so plötzliche Überschwemmung des 
Körpers mit Gift wie bei der intravenösen Injektion vermieden 
werde, haben wir unsere Versuchskaninchen stets intravenös inji¬ 
ziert. Die intravenöse Injektion bei Versuchen, die das Verhalten 
von Blutelementen erkennen lassen sollen, ist m. E. deshalb die 
richtigste, da man erstreben muß, das injizierte Gift möglichst 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über das Verhalten der Leukocyten nach Injektion von Bakterienextrakten. 557 


unberührt von anderen Einflüssen auf das Blut wirken zu lassen. 
Daß aber Veränderungen der injizierten Substanz vor Übertritt in 
die Blutbahn durch die Einwirkung des sie umgebenden und auf 
sie reagierenden Gewebes bei subkutaner Injektion denkbar sind» 
ist wohl ohne weiteres zuzugeben. 

Im übrigen beweisen die in der vorstehenden Arbeit Gott- 
stein’s nach subkutanen und intraperitonealen Injektionen auf¬ 
geführten Zählungen, daß auch diese Injektionsmodi von denselben 
Leukocytenveränderungen gefolgt sind wie die intravenösen. 

S tu der schreibt ferner das mehrfache Zählen der Leuko¬ 
cyten zur Gewinnung einer Mittelzahl vor Eröffnung des Versuches 
vor und begründet das damit, daß er sagt, bei verschiedenen Tieren 
seien Leukocyten werte sowie das Verhältnis zwischen den ein¬ 
zelnen Leukocytenformenj ein sehr verschiedenes, eine Tatsache, 
von der auch ich mich mehrfach überzeugen konnte. Da jedoch 
das Verhältnis bei den einzelnen Individuen, wie S tu der selbst 
zugibt, ein ziemlich konstantes ist, so hielt ich ein mehrmaliges 
Auszählen vor der intravenösen Injektion für nicht notwendig. Die 
Zählungen wurden in der Thoma-Zeiß’schen neuen Kammer vor¬ 
genommen. Zur Auszählung dienten Ausstrichpräparate, die größten¬ 
teils nach Giernsa zum Teil nach May-Grünwald gefärbt 
wurden. Als Versuchstiere wurden stets vorher nicht zu Experi¬ 
menten benutzte Kaninchen verwandt. Wie natürlich war es an¬ 
fangs auch für uns notwendig die Verhältnisse des normalen Kanin¬ 
chenblutes kennen zu lernen. Wesentlich Neues ist uns dabei nicht 
aufgefallen. Nur fanden wir mehrfach bei sonst gesunden aus¬ 
gewachsenen Kaninchen kernhaltige rote Blutkörperchen, ohne daß 
diese Tiere sonstige Zeichen der Anämie an sich trugen. Da die 
kernhaltigen Erytrocyten schon bei gänzlich von Eingriffen ver¬ 
schonten Kaninchen gefunden wurden, so ist es auch nicht möglich, 
das Auftreten derselben auf den bei den Leukocytenzählungen un¬ 
vermeidlichen Blutverlust, der übrigens meist sehr gering war, zu 
beziehen. 

Die von mir angestellten Versuche betrafen 9 Kaninchen, 
welchen verschiedene Mengen unseres Fermotoxins intravenös inji¬ 
ziert wurden und deren Leukocytenverhalten ich sodann kontrol¬ 
lierte. Als Vergleichsobjekte wurden Kaninchen benutzt, die mit 
physiologischer Kochsalzlösung, Pepsinlösung, abgetöteter Strepto¬ 
kokkenkultur, sowie mit verschiedenen Bakterientoxinen, die unserem 
Fermotoxin analog hergestellt waren, intravenös gesprizt waren. 
Diese Bakterien waren: 
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Bac. anthrac., Meningococc.-intracellul. Tuberkelbazillen, Strepto¬ 
kokken. Im folgenden teile ich die von mir gewonnenen Versuchs¬ 
ergebnisse mit. 

Zu meinem Bedauern ist es mir aus Raummangel nicht mög¬ 
lich, meine Versuchsprotokolle mit zu veröffentlichen. Als besonders 
charakteristisch verweise ich nur auf eine nebenstehend abgedruckte 
Tabelle, da aus ihr die meisten der jetzt zu beschreibenden Leuko- 
cytenveränderungen besonders deutlich zu ersehen sind. Der Ver¬ 
such beweist auch, daß es durch Injektion des Fermotoxins selbst 
zur Zeit einer experimentellen Byperleukocytose genau wie bei 
einem gesunden Tier gelingt eine Leukopenie mit typischer Be¬ 
teiligung der Leukocytenarten hervorzurufen, der wiederum nach 
der üblichen Zeit die Hyperleukocytose folgt, und daß sich dieser 
künstliche Wechsel mehrfach wiederholen läßt. Die Beobachtung 
Goldscheider’s, daß nach erneuter Injektion z. Z. einer künst¬ 
lichen Hyperleukocytose die abermals eintretende Hypoleukocytose 
weniger ausgeprägt sei, kam in diesem Versuch auch zum Vor¬ 
schein. 
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Nach intravenöser Injektion unseres Fermotoxins trat mit 
großer Kegelmäßigkeit eine Verminderung der Leukocyten ein. Der 
Beginn derselben tritt bereits sehr bald nach der Injektion ein. 
So betrug bei einem Versuch gleich vor der Injektion die Leuko- 
cytenzahl 6700. Bereits 5 Minuten nach Injektion von 0,01 Fermo- 
toxin betrug die Leukocyten zahl 2900, 15 Minuten später 3500, 
% Stunde darauf 3300. In einem anderen Falle betrug die Zahl 
der Leukocyten vor der Injektion 13900. Es wurde sodann 0,1 
Fermotoxin intravenös injiziert. Bereits 15 Minuten nach der In¬ 
jektion betrug die Leukocytenzahl 3000, Va Stunde darauf 3200, 
1 Stunde darauf ebenfalls 3200. Der herrschenden Auffassung, 
daß diese so prompt nach der Einspritzung auftretende Leukopenie 
auf den Eingriff als solchen zuriickzuführen sei, d. h. nichts mit 
einer spezifischen Reaktion auf das Typhusgift zu tun habe, kann 
ich mich auf Grund meiner Beobachtungen nicht anschließen, da 
es mir bei Anwendung sämtlicher sonst gewählter Toxine (Tuber¬ 
kulose, Milzbrand, Streptokokken) nicht gelang eine Leukopenie zu 
erzielen. Die Erscheinung des so plötzlich einsetzenden Leuko- 
cytensturzes war um so auffälliger, als die angewandten Fermo- 
toxinmengen recht kleine waren und mit physiologischer Kochsalz¬ 
lösung zu 1 ccm vervollständigt waren. Im Gegensatz hierzu 
konnte nach intravenöser Injektion von 1 ccm 0,85% Kochsalz¬ 
lösung weder 15 Minuten nach der Injektion noch mehrere Stunden 
darauf eine Leukopenie beobachtet weiden; vielmehr trat schon 
kurze Zeit nach stattgehabter Injektion in diesem Falle eine 
mäßige Leukocytose in Erscheinung. 

Die soeben beschriebene Leukopenie blieb nun in allen von 
mir angestellten Versuchen mit Fermotoxin die nächsten Stunden 
über bestehen. Und zwar erstreckte sie sich in allen Fällen 
auf 3 Stunden, in mehreren auch 4—5 Stunden. In zwei Ver¬ 
suchen hielt sie 8 */» Stunden an. 

Daß die Leukopenie im Verlauf der ersten Stunden nach der 
stattgehabten Injektion noch an Intensität zunimmt, so daß sie 
nach Ablauf einer bestimmten Stundenzahl (S tu der fand 2—3 
Stunden) ihr Maximum erreicht, konnte ich aber bei meinen Ver¬ 
suchen nicht beobachten; vielmehr hielt sich nach einem rapiden 
Leukocytensturz kurz nach der Injektion die Zahl der weißen Blut¬ 
zellen auf derselben geringen Höhe bis zum Eintritt normaler 
Werte resp. der einsetzenden Hyperleukocytose. 

Die kleinste Fermotoxinmenge, durch deren Einverleibung ich 
noch die beschriebene Leukopenie hervorzurufen imstande war, be- 
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trug 0,01 und entspricht einer Trockensubstanz von 0,0002—0,0006 
Bazillenmasse. Es erfolgte in diesem Falle n&eh Injektion dieser 
äußerst kleinen Menge ein Leukocytenfall von 6700 auf 2900 nach 
15 Minuten. Die Leukoeytose hielt 4 Stunden an. Die von Meyer 
ausgesprochene Ansicht, daß Injektion sehr kleiner Dosen Typbas¬ 
toxin eine Hyperleukocytose hervorriefe, dürfte somit für das Fermo¬ 
toxin nicht zutreffen. 

Nach Einverleibung von 0,005 Fermotoxin entsprechend einem 
Trockensubstanzgewicht von 0,0001-0,0003 ging zwar die Leuko- 
cytenzabl auch von 7900 auf 5100 nach 15 Minuten herab, doch 
wurden schon nach Ablauf einer halben Stunde wieder normale 
Leukocytenwerte gefunden, so daß man wohl diese Differenz als 
in physiologischen Grenzen liegend betrachten muß. 

Was die Beteiligung der einzelnen Formen der Leukocyten an 
der auffälligen Änderung der Leukocytenzahl anbetrifft, so konnte 
ich in Übereinstimmung mit S tu der feststellen, daß der kurz 
nach Injektion einsetzende Leukocytensturz in erster Linie auf 
Kosten der pseudoeosinophilen Zellen vor sich gebt. Die 
niedrigsten beobachteten Werte derselben betrugen in allen Fällen 
unter 1000 im cmm mit Ausnahme eines Versuchs, wo eine mini¬ 
male Dosis Fermotoxin zur Anwendung kam. Hier waren die tiefsten 
Werte etwas höher. 

Im Verlauf der nächsten Stunden blieb dieser Mangel an 
pseudoeosinophilen Zellen bestehen. — Die ausgesprochene Emp¬ 
findlichkeit im Verhalten der pseudoeosinophilen Zellen geht be¬ 
sonders aus einem Versuch hervor, in dem nach Injektion von 0,005 
Fermotoxin eine eigentliche Leukopenie nicht eintrat, dagegen 
konnte man selbst hier eine exzessive Herabminderung der pseudo¬ 
eosinophilen Zellen beobachten, die nur deshalb nicht zu einer 
allgemeinen Leukopenie führte, weil diese durch ein gleichzeitiges 
Ansteigen zuerst der großen einkernigen Zellen und Übergang»* 
formen und später der Lyraphocyten sozusagen verschleiert wurde. 

In einigen Fällen wurde auch eine Beteiligung der Lympho- 
cyten an der Leukopenie beobachtet, jedoch erst frühestens eine 
halbe Stunde nach stattgehabter Injektion, während, wie schon ge¬ 
sagt, das rapide Absinken der pseudoeosinophilen Zellen sich schon 
ganz kurz nach der Injektion beobachten ließ. Jedoch war die 
Regelmäßigkeit im Absinken der Lyraphocytenzahl auch bei dieser 
Späthypoleukocytose keine so absolut regelmäßige und in die Augen 
springende, wie die der pseudoeosinophilen Zellen. So konnte ich 
sie einmal selbst 3 Stunden nach der Injektion nicht beobachten 
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ttsd nie wurden Werte von unter 1000 Lymphocyten im cmm, wie 
sie Studer beschreibt, konstatiert. Vielmehr handelte es sich bei 
meinen Versuchen mehr um eine relative Verminderung der Lym- 
phocyten gegenüber den Pseudoeosinophilen zur Zeit der im An¬ 
schluß an die Leukopenie einsetzenden Hyperleukocytose. Wie 
schon vorher erwähnt, konnte ich wie auch andere, diese Hyper¬ 
leukocytose regelmäßig beobachten, mit Ausnahme zweier Versuche, 
wo sie aus mir unbekannten Gründen ausblieb. Zweimal trat sie 
verhältnismäßig spät ein. Das erste Auftreten derselben konnte 
nach 7 Stunden beobachtet werden. Diese Hyperleukocytose hat 
ihren Grund einzig in einer starken Vermehrung der pseudo- 
eosinophilen Lenkocyten, während die Lymphocyten an 
ihr mit Regelmäßigkeit nicht partizipieren. Es kommt auf diese 
Weise ein prozentuales Mißverhältnis zwischen Pseudoeosinophilen 
und Lymphocyten zustande, ohne daß eine absolute Verminderung 
der Lymphocyten besteht. 

So betrug ia einem Versuch 10 Stunden nach der Injektion die 
Gesamtzahl der Leukocyten 36000 mit 81 °/ 0 pseudoeosinophilen Zellen 
und 17 °/ 0 Lymphocyten. Dabei betrug aber die absolute Zahl der 
Lymphocyten im cmm 6100 gegen 4800 Lymphocyten im cmm vor statt¬ 
gehabter Injektion. 

Was die Beteiligung der großen mononucleären Formen und 
der Übergangsformen an der Blutverändernng betrifft, so konnte 
ich mehrfach eine Herabminderung ihrer Zahl zur^Zeit der Hypo- 
leukocytose beobachten, wie auch verschiedentlich ein Ansteigen 
ihrer Zahl zur Zeit der Hyperleukocytose ersichtlich war. Jedoch 
schien mir ihr Verhalten die große Regelmäßigkeit der beiden 
vorhergenannten Zellgrnppen vermissen zu lassen, so daß es wohl 
noch einer größeren Zahl von Versuchen bedarf, um eine Gesetz¬ 
mäßigkeit in ihrem Verhalten mit einiger Sicherheit zu konstatieren. 

Die eosinophilen Zellen habe ich weniger in das Bereich meiner 
Beobachtungen gezogen und enthalte mich daher über sie eines 
detaillierten Urteils. Ich kann nur so viel sagen, daß bei Durch¬ 
musterung der gefärbten Blutpräparate sie mir im allgemeinen sehr 
selten auffielen. Nur einmal (cf. vorstehende Tabelle) konnte ich 
bei einem chronisch vergifteten Kaninchen die eosinophilen Zellen 
in auffallend großer Zahl bemerken. Jedoch zeigte dieses Tier zu 
jener Zeit noch andere Zeichen einer geschädigten Knochenmarks¬ 
funktion in Gestalt von auffallend reichlichen Normoblasten und 
Myelocyten. 

Normoblasten fanden sich, wie schon eingangs erwähnt, auch 
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bei normalen Kaninchen, wenn auch in sehr geringer Zahl. Im 
Stadium der Hyperleukocytose aber konnte ich sie mehrfach in 
gehäufter Zahl beobachten. Desgleichen zu dieser Zeit fielen mir 
verschiedentlich Myelocyten auf, eine Beobachtung, die übrigens 
auch schon S tu der machte. 

Nebenbei bemerkt sei, daß bei Tieren, die durch die Fermo- 
toxininjektion besonders stark in ihrem Allgemeinzustande gelitten 
hatten und zum Teil im Kollaps starben, eine ausgesprochene Poly¬ 
chrom atophilie der Erytrocyten beobachtet wurde. 

Weiter erwähnen möchte ich, daß ich häufig in Blutaasstrichen, 
die mehrere Tage nach stattgehabter Injektion angefertigt waren, das 
gehäufte Auftreten polynucleärer Zellen mit auffallend grober basophiler 
Körnelung beobachten konnte. Gottstein, der schon früher dieselben 
gesehen hatte, und auch ich, glaubten ihrem ganzen Aussehen nach zu¬ 
erst Mastzellen vor uns zu haben, da ihre Granulationen gegen Azur¬ 
farbstoff Metachromasie zeigten und sich nach Türk mit alkoholischer 
Metylenblaulösung und Jodjodkali dunkelbraun bis schwarz färbten. Der 
Höhepunkt ihres Auftretens war meist um 90—100 Stunden nach der 
Injektion. Jedoch mußten wir später die Ansicht, daß es sich um Mast¬ 
zellen handele, fallen lassen, da die fraglichen Zellen die Beaktionen der 
Mastzellen nicht mit absoluter Regelmäßigkeit gaben. Schließlich fanden 
wir, allerdings nur einmal, dieselben Zellen bei einem noch nicht mit 
Fermotoxin vorbehandelten Tier, so daß wir die Zellen auch nicht mehr 
mit Sicherheit als Folgeerscheinung des injizierten Fermotoxins auffassen 
können. Allerdings liegt die Wahrscheinlichkeit vor, daß es sich bei 
dem Tier, bei dem schon vor Behandlung mit Fermotoxin sich die frag¬ 
lichen Zellen fanden, um einen Nachkommen eineB früher zu Fermotoxin- 
versucben benutzten Tieres handelte; jedoch konnte dies nicht mit ab¬ 
soluter Sicherheit festgestellt werden. Wenn ich somit eine Erklärung 
für die soeben beschriebenen Zellen auch nicht zu geben vermag, so 
möchte ich sie doch als eine immerhin auffallende Beobachtung nicht 
unerwähnt gelassen haben. 

Was die von mir angestellten Versuche mit anderen Substanzen 
speziell mit Verdauungsprodukten von Streptokokken, Milzbrand¬ 
bazillen, Meningokokken anbetrifft, ist hervorzuheben, daß es im 
Gegensatz zu den mit Fermotoxin angestellten Versuchen nie ge¬ 
lang eine Leukopenie, weder kurz nach der Injektion noch mehrere 
Stunden darauf zu konstatieren. Einmal trat nach Injektion von 
1 ccm Meningokokkentoxin eine erheblichere Hypoleukocytose eine 
halbe Stunde nach der Injektion auf, an deren Zustandekommen 
die pseudoeosinophilen Zellen in erster Linie beteiligt waren. Je¬ 
doch war dieselbe bereits nach 1 Stunde völlig abgeklungen und 
in einem zweiten gleichfalls mit 1 ccm Meningokokkentoxin an¬ 
gestellten Kontrollversuch konnte nicht das geringste von einer 
Hypoleukocytose beobachtet werden. Es dürfte somit wohl die 
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einmal beobachtete kurz dauernde Leukopenie mehr ans einer zu¬ 
fälligen mir nicht bekannten Ursache zu erklären sein (brüske 
Fesselung? Abkühlung? Löwit (9)). 

Im übrigen fand sich in diesen nur als Kontrollen aufzu¬ 
fassenden Versuchen zunächst keine besonders eklatante Reaktion 
der Leukocyten auf die Injektion hin; meist trat im Verlauf der 
nächsten Stunden eine mäßige Leukocytose auf. Die von Gold¬ 
scheider und Jakob (5) als Regel aufgestellte Hypoleukocytose 
unmittelbar nach stattgehabter Injektion trat wohl deswegen bei 
diesen Versuchen nicht in Erscheinung, weil ich in den allerersten 
Minuten keine Zählungen vornahm. 

Wenn ich zum Schluß noch auf die mutmaßlichen Gründe 
meiner eben geschilderten Beobachtungen, speziell der mit so großer 
Regelmäßigkeit ablaufenden Leukocytenkurve nach Injektion von 
Fermotoxin eingehe, sehe ich davon ab, die darüber aufgestellten 
Theorien genauer zu besprechen und berücksichtige sie nur so 
weit, als sie zu meinen Versuchen Beziehung haben. 

Bei Durchsicht einer großen Zahl von Blutausstrichpräparaten, 
die zur Zeit der Hypoleukocytose angefertigt waren, konnte ich 
einige Beobachtungen machen, die geeignet waren, die zuerst von 
Löwit aufgestellte Hypothese eines direkten Zugrundegehens von 
Leukocyten in der Blutbahn, einer Leukolyse, wahrscheinlich zu 
machen. So mußte immer wieder eine weniger scharfe Tingier- 
barkeit der Leukocyten speziell der pseudoeosinophilen Zellen, so-, 
wie eine unscharfe Konturierung ihrer Grenzen auffallen. Dazu 
konnte ich häufig zu dieser Zeit die blasser als normal gefärbten 
Kerne freiliegend sehen, während die Granula in ziemlich weitem 
Umkreise um dieselben zerstreut, fast ganz ohne Protoplasmaver¬ 
bindunglagen. Eine ähnliche Beobachtung erwähnt Schlesinger. 
Er konnte im Blut von Kaninchen, die sich im Zustande einer 
künstlichen Hypoleukocytose befanden, feststellen, daß die Alters¬ 
formen der Leukocyten so gut wie verschwunden waren, während 
fast nur noch die jüngeren Zellen vorhanden waren. Da die von 
mir gemeinten Zellen große Ähnlichkeit mit den von Schlesinger 
beschriebenen Altersformen haben und zweifellos, wenn auch nicht 
im Begriff des völligen Verschwindens, so doch im Zustande einer 
Schädigung ihrer vitalen Eigenschaften sich befanden, so halte ich 
es für denkbar, dieses Symptom für das Bestehen einer Leukolyse 
zu verwenden. Auch an den Lymphocyten waren mehrfach im ge¬ 
färbten Präparat ein Zerfall ihres Kerns in zwei Teile und häufiger 
noch Lappungen und Einbuchtungen zu beobachten. Drei Kern- 
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teile in einem Lymphocyten, wie Schlesinger bei einem Fall 
von künstlicher Pnenmokokkeninfektion gesehen za haben schreibt, 
konnte ich nie sehen. Zwecks näherer Feststellung des hierdurch 
wahrscheinlich gemachten Vorganges der Leukolyse wurde in Ana¬ 
logie zu den Experimenten von Cursehmann und Gau pp, 
welche den leukolytischen Einfluß des von He Iber und Lins er (7) 
gefundenen Leukotoxins im Blutserum röntgenbestrahlter Leuk- 
ämiker auf menschliche Leukocyten im Reagenzglase studierten, 
folgender Versuch angestellt: 


VersuchBanordnung: 


Am 1. Mai 1908 nachmittags 3 Uhr wurde einem Kaninchen eine 
größere Menge Aleunoratbrei in die rechte Pleurahöhle injiziert. 

Am 2. Mai 1908 nachmittags 5 Uhr wurde das Kaninchen durch 
Einführen einer Glaskanüle in die Carotis verblutet. 

In der Pleurahöhle findet sich eine größere Menge eines leicht 
hämorrhagischen stark lenkocyteohaltigen Exsudates. Dieses wird mit 
steriler Kanüle in 0,85 °/ 0 Kochsalzlösung aufgeschwemmt und mehrfach 
gewaschen. Abends 10 Uhr werden folgende 6 Reagenzgläser angeeetzt: 


R I: 

R II: 
R III: 
R IV: 
Kon- R V: 
trolle R VI: 


1 ccm Leukocjtenaufschwemmung 4-1 ccm Fermotoxin (1:10 ) 

( 1 : 1 ' 0 ) 

„ „ ( 1:200 ) 

(1:50) 

„ „ ( 1 : 1000 ) 

„ 0,85®/ 0 Kochsalzlös. 


Diese Lösungen wurden bei Körpertemperatur im Brutschrank ge¬ 
halten und Proben nach 1, 2, 12 und 24 Stunden entnommen. Die 
Beobachtung geschah sowohl im hängenden Tropfen als auch wurden 
Ausstriche der Lösungen an den angegebenen Zeitpunkten nach G i e m s a 
gefärbt. Außerdem wurden zwischendurch Proben der hergestelltem 
Lösungen auf dem heizbaren Objekttisch längere Zeit beobachtet. 

Zählungen der in einem ccm Lösung enthaltenen Leukocyten in der 
Th o m a- Zeiß ’sehen Kammer wie sie von Curschinann and Gaupp(3) 
aasgeführt wurden, habe ich unterlassen, da schon mit den angewandten 
Beobachtungsmethoden mit Sicherheit keinerlei Beeinflussung der Leuko- 
cytenanfschwemmung durch die zugesetzte Fermotoxinlösung bemerkt 
werden konnte, die ungefähre Menge der Leukocyten im Tropfen sich 
nicht auffällig änderte und auch die Färbbarkeit der Leukocyten keines¬ 
wegs ungünstig beeinflußt wurde. 


Wenn somit der eben beschriebene Versuch auch völlig negativ 
ausfiel, so meine ich doch auf Grund der vorhin geschilderten Be¬ 
obachtungen eine gewisse Leukolyse nicht ganz in Abrede stellen 
zu können. 

Wieweit die von Goldscheider und Jakob, sowie von 
Schlesinger vertretene Ansicht, daß die Hypoleukocytose durch 
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eine Ansammlung der Leukocyten in den Lungenkapillaren bedingt 
sei, in unseren Versuchen zu Recht besteht, habe ich dadurch zu 
entscheiden versucht, daß ich von den Kaninchen, welche zur Zeit 
der Leukopenie eingingen, Schnittpräparate von Lungen, Milz, 
Leber. Lymphdrfisen und Knochenmark anfertigte. 

Eine besonders reichliche Ansammlung von Leukocyten in den 
Lungenkapillaren speziell Anwesenheit von Leukocytenthromben 
habe ich jedoch bei Durchsicht derselben nicht feststellen können. 
Eher waren in den Gefäßen der Milz und der Leber die weißen 
Blutkörperchen reichlich vorhanden. 

Im übrigen haben ja auch die experimentellen Grundlagen der 
seinerzeit von Goldscheider und Jakob aufgestellten Ansicht 
von der ungleichmäßigen Verteilung der Leukocyten im Tierkörper 
durch die jüngsten Untersuchungen von Schwenkenbecher und 
Sigel (15) eine gewisse Einschränkung erfahren, insofern die un¬ 
gleichmäßige Leukocytenverteilung als auf Ätherwirkung bei der 
Narkose beruhend sich herausgestellt hat. 

Bei weitem am wahrscheinlichsten scheint mir in Überein¬ 
stimmung mit Nägeli und S tu der die Annahme einer Einwirkung 
auf das Knochenmark und ev. noch auf das lymphatische System. 
Vor allem das gehäufte Auftreten von Erythro bl asten, sowie die 
mehrfach zu beobachtende Anwesenheit von Myelocyten sprechen 
eine fast eindeutige Sprache. 

Die mikroskopische Untersuchung von Kuochenmarksausst riehen 
und Schnittpräparaten (Sublimatliärtung) zeigte zwar ziemlich un¬ 
verändertes Fettmark, aber einen auffälligen Reichtum an ein¬ 
kernigen Zellen im Vergleich zu Kontrollpräparaten. Ebenso kann 
die in erster Linie bestehende Verminderung der pseudoeosinophilen 
Zellen im kreisenden Blut, als deren Bildungsstätte das Knochen¬ 
mark angesehen werden muß, zwanglos im Sinne einer Funktions¬ 
störung des Knochenmarks gedeutet werden. Schließlich macht 
auch die von Hirschfeld nach Injektion von abgetöteter Typhus¬ 
bouillonkultur beobachtete echte Knochenmarksatrophie das Bestehen 
naher Beziehungen zwischen Typhusbazillus resp. seinem Toxin 
und Knochenmark in hohem Maße wahrscheinlich. 

Zum Schluß erfülle ich eine wehmütige Pflicht, wenn ich be¬ 
tone, daß ich meinem lieben, auf so tragische Weise ums Leben 
gekommenen Freunde Dr. Gottstein für die jederzeit bereitwillige 
Unterstützung bei dieser Arbeit großen Dank schulde. 
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Aus der medizinischen Klinik in Göttingen 
(Direktor Prof. C. Hirsch). 

Über einen Fall von Sklerodermie nnd Morbns Addisonii 
nebst Bemerkungen Aber die Physiologie nnd Pathologie 
des Sympathicns nnd der Nebennieren. 

Von 

Dr. L. Lichtwitz, 

Assistenten der Klinik. 

In den Jahren 1901 bis Ende 1904 habe ich folgenden Fall 
beobachtet: 

Die 35 jährige Zigarrenmacherin Frau B. N. trat zum erstenmal im 
Juni 1901 in meine Behandlung. Sie gab an aus gesunder Familie zu 
stammen und früher stets gesund gewesen zu sein. Vom 20. bis 34. Lebens¬ 
jahre habe sie 9 Entbindungen und 7 Fehlgeburten durchgemacht. Die 
Reihenfolge dieser Ereignisse war eine ganz unregelmäßige und gestattete 
keinen Schluß auf eine luetische Infektion. Bei sämtlichen Entbindungen 
wurden ausgetragene, lebende Kinder geboren. Vor 3 Jahren bemerkte 
die Patientin zuerst, daß ihre Finger öfter warm, rot und dick wurden. 
8päter traten Anfälle auf, in denen Finger und Hände ganz blau und 
kalt wurden und das Gefühl verloren. In diesen Anfällen von Kälte 
habe sie oft kleine Verletzungen durch Anstoßen oder Verbrennen er¬ 
litten ohne Schmerzen zu empfinden. Diese Wunden seien sehr schlecht 
geheilt. Kleine. Hautschrunden haben oft 8 / 4 Jahre lang bestanden. Wie 
die Finger verhielten sich auch die Zehen. Seit derselben Zeit sei sie 
müde. Die Arbeit sei ihr immer schwerer geworden. Sie habe den 
Appetit verloren und müsse häufig erbrechen. Der Stuhlgang sei in 
Ordnung. Sie habe sehr an Gewicht abgenommen. 

Aus dem damals erhobenen Befunde ist mitzuteilen, daß Patientin 
anämisch und in ihrem Ernährungs- und Kräftezustand sichtlich zurück¬ 
gekommen war. Die inneren Organe waren gesund. Die Haut bot außer 
ziemlich zahlreichen Schrunden an den Händen nichts Besonderes. Die 
von der Patientin beschriebenen Anfälle habe ich mehrfach beobachtet. 
Sie konnten durch warme oder kalte Handbäder hervorgerufen werden. 
Da in dem Zustand keine Besserung eintrat, so bewirkte ich die In- 
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Validierung. Meine Diagnose lautete: Anämie, vasomotorische Neurose 
(Erythromelalgie), beginnende Raynaud'sche Krankheit? 

Im Winter desselben Jahres behandelte ich Frau N. ungefähr 
3 Monate lang an einer linksseitigen exsudativen Rippenfellentzündung. 

Ich verlor dann die Patientin längere Zeit aus den Augen. Als 
ich sie etwa nach 1 Jahr zufällig sah, waren an den Händen und der 
Haut des Gesichts bereits die hochgradigen Veränderungen voll aus 
gebildet, die ich unten beschreiben werde. Die Patientin war damals 
sehr verstimmt. Sie lehnte, obgleich ich sie bei Erkrankungen in ihrer 
Familie öfter sah, jede Behandlung für ihre eigene Person ab, wich allen 
Fragen nach ihrem Befinden aus und machte über Veränderungen, die sie 
selbst an sich beobachtete, keine Mitteilungen. Im Herbst des Jahres 1904 
trat sie wieder in meine Behandlung. Sie gab nun an, daß bald naeb 
der Rippenfellentzündung ihre Hände immer steifer geworden seien. Von 
den Fingern sei die 8teifigkeit auf die Hand- und EUectbogengelenke 
weitergegangen. Die Haut an der Vorderseite des Halses und dem oberen 
Teil der Brust sei hart geworden. Bei Rückwärtsbeugen des Kopfes 
habe sich die Haut so stark angespanut, daß sie diese Bewegung nur 
unvollkommen ausführen konnte. Auch die Haut des Gesichtes sei fester 
geworden. Sie habe den Mund nicht mehr weit öffnen können. Fast 
zu gleicher Zeit habe sie bemerkt, daß die Haut des Leibes eine dunklere 
Farbe angenommen habe. Im Mai 1904 seien Durchfälle aufgetreten, 
die immer schlimmer und schließlich unstillbar geworden seien. Ein 
längerer Aufenthalt in einem Krankenhaus in Breslau habe ihr keine 
Linderung gebracht. Der Leib sei schon seit Monaten stark aufgetrieben. 
Sie habe sehr häufiges Erbrechen und äußerst heftige Schmerzen in der 
Oberbauchgegend, die nach dem Rücken ausstrahlen. Sie sei in den 
letzten 3 Jahren immer schwächer und hinfälliger geworden. 

Die Kranke bot folgenden Befund: 

Äußerst abgemagerte Frau. Sensorium frei. Passive Rückenlage. 
Hochgradige Schwäche. Patientin kann den Kopf nicht halten. Ant¬ 
worten sehr langsam und müde. Gesichtsausdruck starr, lächelnd. 

Haupthaar schwarz, trocken. Behaarte Kopfhaut weiß, am Hinter¬ 
haupt knochenhart und unverschieblich. Haut des Gesichts braun, glatt 
und glänzend. Die Nase ist sehr lang und spitz. Die Haut an der 
Nasenspitze dünn und dem Knorpel nnverschieblich aufliegend. Über 
dem rechten Teil des Knorpels ein kleines Dekubitalgeschwür. Die 
Nasolahialfalten sind vertieft. Die Haut des Gesichts ist hart, besonders 
an der Srirn und im Bereich des Unterkiefers. Hier ist die Haut Ter- 
dickt und von der knöchernen Unterlage nicht abzuheben. Die Haut der 
Stirn kann nur ganz wenig gerunzelt werden. Die Augenlider sind hart 
und können nicht völlig geschlossen werde®. Die unteren Lider lassen 
sich gar nicht nach abwärts ziehen. Die Konjunktiven sind in den 
Teilen, die der Besichtigung zugänglich sind, weiß. Die Iris ist beider¬ 
seits blau. Die Ohren sind besonders an den oberen Teilen sehr eteif, 
dünn und von bläulichem Ton. Sie zeigen zahlreiche Narben nnd einige 
kleine Dekubitalgeschwüre über von*pringenden Knorpelteilen. Die Lippen 
sind ganz schmal, sehr hart, blaß und von deutlich bravmem Farben**®. 
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Die Zahnreihen können nur 3 cm voneinander entfernt werden. An der 
übrigen Schleimhaut der Mundhöhle keine Pigmentierungen. 

Die Haut an den vorderen Partien des Halses braun und in Falten 
ahzuheben, hinten sehr stark pigmentiert und sklerotisch. 

Vom Schwertfortsatz aufwärts liegt die glänzende Haut fast unver- 
schiehlich der Unterlage auf. Resistenz außerordentlich hart, nach dem 
Halse zu etwas abnehmend. Farbe braun. Nach den seitlichen Partien 
hin nimmt die Haut an Derbheit ab, an Pigmentierung zu. Haut des 
Rückens relativ weich, stark pigmentiert. Warzenhöfe schwarzbraun. Im 
Bereich der Taille ist ein handtellerbreiter Gürtel, der nächst den Warzen¬ 
höfen die stärkste Pigmentierung aufweist, die hier eine blauschwarze 
metallische Nuance hat. Die Haut in diesem Bezirk ist sehr dünn, stark 
glänzend und auf der Unterlage nnverschieblich. Die Haut des Bauches 
hat eine dunkelblaubraune Grundfarbe, ans der Bich die helleren Striae 
in eigenartiger Weise abheben. Unterhalb des Nabels ist die Haut etwas 
mehr verschieblich. Die Linea alba ist nicht dnrch besondere Verfärbung 
ausgezeichnet. 

Die Pigmentierung erstreckt sich an Intensität abnehmend auf die 
Oberschenkel und ist an den Unterschenkeln nur noch schwach aus¬ 
geprägt. Von der Mitte der Unterschenkel nach abwärts wird die Haut 
immer derber und unverschieblicher. 

Die Gegend des Mons veneris, die großen und kleinen Labien sind 
intensiv verfärbt. Die großen Labien lassen sich nur mit größtem Wider¬ 
stand auseinanderziehen. Die sichtbar werdende Schleimhaut ist frei von 
Pigment. 

Die Schultern sind wenig, die Achselhöhlen stark pigmentiert. Die 
Oberarme sind braun. Nach der Peripherie zu nimmt die Pigmentierung 
ab, wird die Haut immer glänzender und straffer. Der rechte Musculus 
hiceps bretthart. Die Beweglichkeit der Ellenbogen- und Handgelenke 
ist stark behindert. Die Grundgelenke der Finger sind nur wenig be¬ 
weglich. Die I. und II. Interphalangealgelenke sind steif. Die End¬ 
phalangen stehen in Beugestellung und sind stark verkürzt und spitz. 
Der Nagel des linken Zeigefingers ist bräunlich. Die Haut der Finger 
ist außerordentlich dünn, stark glänzend, mit vielen kleinen hellen Narben 
und zahlreichen noch nicht verheilten Schrunden. An den Streckseiten 
über den vorspringenden Knochen und Sehnen linsengroße, mitunter kon- 

fluierende porzellanartige Flecke. 

•• * 

Ähnliche aber nicht so hochgradige Veränderungen an den Zehen. 

Anfälle von tiefblauer Verfärbung und Kälte einer ganzen Hand 
oder auch einzelner Finger werden häufig beobachtet. 

Puls sehr klein und weich, 140 in der Minute. Atmung beschleunigt. 
Thorax starr. Links hinten unten leichte Schallverkürzung und abge¬ 
schwächtes Atmen. Herztöne sehr leise. 

Abdomen paukenförmig aufgetrieben, oberhalb des Nabels sehr druck¬ 
empfindlich. 

Pupillen, Reflexe, Sensibilität ohne Befund. 

Blut histologisch ohne Befund. 

Urin hochgestellt, spärlich, spez. Gew. 1030, enthält außer reich- 
Deutsohes Archiv f. klin. Medizin. 94 Bd. 37 
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lieberem Indikan keine abnormen Stoffe. (Zucker? vielleicht mitunter 
ganz geringe Spuren.) 

Stuhlgang sehr häufig, wässerig. Häufig Erbrechen. Temperatur 
oft subnormal. 

Ende November trat Herzschwäche ein, die zu Leberschwellung, 
Ascites und Ödemen an den Beinen führte, aber unter Digitalisanwendung 
völlig zurückging. 

Am 15. Dezember 1904 wurde Patientin in das Kreiskrankenhaus 
zu Ohlau (Medizinalrat Lichtwitz) verlegt. 

Bei entsprechender Diät wurden Durchfalle und Erbrechen für 
einige Tage besser. Patientin hatte sehr heftige Schmerzen in der Ober¬ 
bauchgegend. 

17. Dezember Puls 40, arrhythmisch. Frustrane Herzkontraktionen. 
Urinmenge zwischen 75 und 250 ccm pro die. 

20. Dezember. Am Kreuzbein kleines Decubitalgeschwür. 

Nahrungsaufnahme äußerst gering wegen völliger Appetitlosigkeit 
und Furcht vor Erbrechen. 

Vom 22. bis 27. Dezember unstillbare Durchfälle. 

Vom 28. Dezember an Obstipation. 

Vom 30. Dezember an unstillbares Erbrechen. 

31. Dezember Kollaps. 

Am 2. Januar abends Exitus letalis. 

Sektion am 4. Januar (Herr Dr. Graupner). 1 ) (Auszug aus 
dem Protokoll.) 

Äußerer Befund vgl. Krankengeschichte. 

Bauchmuskulatur aufs Äußerste atrophisch, kaum 2 mm dick und 
stark bräunlich pigmentiert. Thorax- und Halsmuskulatur ebenso atrophisch. 
Muse. rect. maj. etwa 3—4 mm dick. 

Unterhautzellgewebe bis auf minimale Spuren geschwunden und 
orangegelb. 

Farbe des Peritoneums bläulich-schiefrig-grau. Peritoneum feucht¬ 
glänzend. Im Abdomen etwa 1 1 j 2 1 einer klaren dunkelgelben Flüssigkeit. 

Zwerchfellstand links oberer Rand der VI. Rippe, rechts unterer Rand 
der V. Rippe. Die Leber überragt den Proc. ensiformis kaum um 
2 Querfinger. Die linke Lunge fast in voller Ausdehnung verwachsen, 
die rechte wesentlich im oberen Abschnitt. Im rechten Pleuraraum 300 
bis 400 ccm klare, gelbe Flüssigkeit. 

Im Herzbeutel fast 200 ccm Flüssigkeit. 

Pericardium parietale feucht und glänzend, viscerale vielfach weißlich 
verdickt. Die stärksten weißen Flecke, die öfter konfluieren, über 
dem linken Vorhof und an der Ausgangsstelle der großen Gefäße. 

Fettgewebe auf ein Minimum geschwunden. 

Mitralis und Tricuspidalis bequem für 2 Finger durchgängig. Der 
rechte Ventrikel ist dilatiert, Wandstärke der Muskulatur 5—6 mm. 
Trabekel und Papillarmuskeln sehr atrophisch. Endokardium stark fleckig, 


1) Herr Geheimrat Ponfick hatte die große Freundlichkeit seinen Assi¬ 
stenten Herrn Dr. Graupner zu der Sektion zu senden, wofür ich beiden Herren 
zu großem Danke verpflichtet bin. 
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fibrÖB verdickt. Die fibröse Degeneration setzt sieb auch in die Muskulatur 
fort. Ganze Muskelstrecken sind in grauweiße fibröse Stränge umge¬ 
wandelt. Muskulatur braun. 

Der linke Ventrikel ebenfalls dilatiert. Wandstärke 12 mm. 
Das Endokard im ganzen linken Ventrikel weißlich verdickt, auch an 
den Fapillarmuskeln. In diesen ist die fibröse Degeneration der Muskulatur 
am stärksten. Der Außenzipfel der Mitralis ist am Schließungs- und 
freien Hand fibrös verdickt, ebenso die Chordae tendineae. 

Lungen ödematös. Lungengewebe dunkelgraurot. Bronchien er¬ 
weitert. Die linke Lunge ist an der Basis mit schiefrigen Narbenzügen 
ziemlich dicht durchsetzt. Die Pleura des rechten Mittel- und Unter¬ 
lappens entsprechend den Lymphbahnen leicht verdickt. # Im linken Ober¬ 
lappen ein erbsengroßer, gelblichgrauer derber Herd mit narbigen Rändern. 
Am linken Hilus und im rechten Oberlappen je ein etwas größerer eben¬ 
solcher Herd. Lungenspitzen frei. Die Bronchialdrüsen der rechten 
Seite sind mäßig geschwollen, schiefrig pigmentiert, nicht käsig. 

Schleimhaut der Rachenorgane, besonders der Tonsillen, weißlich 
verdickt und fibrös verdichtet. Epiglottisrand unregelmäßig. 

Thyreoidea sehr klein und atrophisch. Mittlerer Lappen kaum 
sichtbar. Gewebe etwas bräunlich, fibrös verdichtet. 

Der ganze Dünndarm auffallend kurz (3 */ 2 m). Das Netz ist stark 
geschrumpft, sehr dünn, vollkommen fettarm. Das Mesenterium, wenn 
auch sehr dünn und atrophisch, schneidet sich auffallend hart und derb. 

Milz mit der seitlichen Bauchwand und dem Schwanz des Pankreas 
verwachsen, vergrößert (Maße 14:8:8), schlaff. Kapsel am unteren 
Pol porzellanartig verdickt. 

Papilla duodeni auf Druck durchgängig. 

Ösophagusschleimhaut fleckig-weißlich, unten schiefrig pigmentiert, 
desgl. Magenschleimhaut am Cardiateil. 

Leber ziemlich klein. Pankreas hart und derb. 

Nebennieren: linke 4:5 cm:3mm, rechte 5:3 cm:3 mm. Auf dem 
Durchschnitt erscheint die Rinde gelblich-grau, 1 mm stark. Markschicht 
grau durchscheinend l J / 2 mm. Gewebe derb, kaum bräunlich pigmentiert. 
Die Kapsel der rechten Nebenniere ist hinten durch eine Blutung ab¬ 
gehoben. 

Das retroperitoneale Bindegewebe auffallend fest und hart, schneidet 
sich derb. 

Nieren derb. 

Genitalorgane außer zahlreichen Narben im Cervix und in der Vagina 
ohne Befund. Mesenterialdrüsen kaum fühlbar. Die epigastrischen, retro- 
peritonealen und inguinalen Drüsen derb und eigentümlich schwarz ver¬ 
färbt. Die Aorta ohne Veränderungen. 

Ueum8chleimhaut sehr dünn, leicht schiefrig pigmentiert. 

Dickdarmschleimhaut teilweise leicht hämorrhagisch infiltriert. 

Schädeldach ziemlich dick und schwer. Diploe sehr dünn. Tabula 
int. an mehreren Stellen elfenbeinartig verdichtet. 

Gehirn ohne Befund. Hypophyse ohne Befund. Ductus thoracicus 
ohne Befund. Rückenmark ohne Befund. 

In der Kreuzbeingegend Decubitalgeschwür. 

37 * 
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Grenzsträoge des N. sympathicus ohne Befund. 

Semilunarganglien (nach Härtnng in Formalin) deutlich verdickt. 

Mikroskopische Untersuchung. 1 ) 

Haut aus der Taillengegend. Epithel schmal mit sehr wenigen 
Zapfen. Sehr starke Pigmentation der Basalschicht. Massenhaft Pigment¬ 
schollen im Unterhautbindegewebe. Unter dem Epithel eine ziemlich 
breite Schicht eines faserigen, strangförmigen, sehr kernarmen Binde¬ 
gewebes. Unterhalb dieser Schicht wird das Bindegewebe etwas lockerer, 
ist aber immer noch stark verdichtet und sehr kernarm. In diesen 
Schichten sind auch bei Durchsicht zahlreicher Schnitte keine Gefäße 
anzutreffen. Erst sehr weit ab vom Epithel an der Grenze des stark 
atrophischen, feinmaschigen Fettgewebes liegen ganz vereinzelt einige Ge¬ 
fäße mit engem Lumen von dichtem vermehrtem Bindegewebe umgeben. 
Das Bindegewebe ist in dieser Tiefe in ganz großen Plaques hyalin kon¬ 
solidiert, in höchstem Grade kernarm. Die Hautnerven zeigen keine 
abnorme Beschaffenheit. Die Schweißdrüsen sind gut entwickelt und 
ohne erkennbare Veränderungen. Die elastischen Fasern der Gefäße sind 
sehr unregelmäßig angeordnet und zeigen besonders in der Externa eine 
sehr auffallende Auffaserung. In dem verdichteten Unterhautzellgewebe 
sind elastische Fasern ganz ungleichmäßig verteilt. An manchen Stellen 
sind aus ihrer Anordnung obliterierte Gefäße zu erkennen. Haut vom 
rechten Vorderarm, schwächer pigmentiert, aber noch mehr sklero- 
siert. Fettgewebe hier nicht so stark atrophisch, großmaschiger. Nerven 
ohne Befund. Spärliche Gefäße erst in den tieferen Schichten. Oblite¬ 
rierte Gefäße. 

Das Pigment gibt keine Eisenreaktion. 

Muse, biceps. Muskelfasern durch lockeres Bindegewebe aus¬ 
einandergedrängt. An der Oberfläche des Muskels ist eine breite Schicht 
eines ganz dichten durchaus hyalinen Bindegewebes, in dem nur hier 
und da ein langgestellter Muskelkern zu sehen ist. An der inneren 
Grenze dieser 8chicht die Muskelfasern stark verdünnt. Hier Vermehrung 
der Muskelkerne, an einigen Stellen riesenzellenähnliche Bildung nach 
Art der Muskelknospen. Sehr wenige Gefäße. Nerven ohne Befund. 

Herz. Abgelaufene Endokarditis. Enorme Bindegewebsvermehrung 
im Herzmuskel. Große Schwielen. An einzelnen Gefäßen Intimaver¬ 
dickung. 

Lunge. Im linken Unterlappen bindegewebige Verdichtungen mit 
Bronchiektasien. In einigen Bronchien Tafeln von Cholesterin, zwischen 
die Leukocyten eingewandert sind. An einzelnen Stellen herdförmige 
kleinzellige Infiltration. An einigen Gefäßen hyaline Degeneration der 
Media, bindegewebige Verdichtung der Media. Vermehrung des Binde¬ 
gewebes und der elastischen Fasern um die Gefäße. 

Die oben erwähnten kleinen Herde sind bindegewebig umgewandelte 
Infarkte. Sie enthalten keine Tuberkel. 


1) Herr Professor Aschoff und Herr Privatdozent Dr. Schnitze hatten 
die Freundlichkeit die Präparate durchzusehen, wofür ich auch an dieser Stelle 
meinen besten Dank ausspreche. 
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Schilddrüse. Struma kolloides. Kolloidkonkremente. 

Milz, Leber, Pankreas, Nieren ohne Befund. Keine Binde¬ 
gewebsvermehrung. 

Magen. Interstitielles Gewebe vermehrt, sonst ohne Befund. 

Dünndarm. Muskulatur etwas atrophisch. Zottenmelanose. 

Hypophyse ohne Befund. 

Rückenmark ohne Befund. 

Nebennieren. In der Nachbarschaft beider Nebennieren hoch¬ 
gradigste Atrophie des Fettgewebes. Gewebe zwischen den Fettzellen 
hyalin. Eine Fläche der rechten Nebenniere ist von einer ziemlich frischen 
Blutung umgeben. Die Kapsel beider Nebennieren verdickt. Das Binde¬ 
gewebe in beiden Nebennieren ist beträchtlich vermehrt. Rinde ohne 
Befund. Die Menge der Marksubstanz ist vielleicht etwas gering, ihre 
Beschaffenheit ohne Befund. 

Bemerkenswert ist das Verhalten der Venen. Herr Dr. Schultze 
macht mich darauf aufmerksam, daß man beobachten kann, wie in nor¬ 
malen Nebennieren und besonders im Mark die Venen knotenartige Ver¬ 
dickungen der Muskularis haben. Die Knoten liegen dicht unter der 
Intima, springen in das Lumen vor und bewirken so eine hochgradige 
Verengerung. Diese „ Venenknoten 44 finden sich nun in meinem Falle in 
sehr großer Menge nicht nur in den Nebennieren und in ihrer nächsten 
Umgebung, sondern auch noch in einiger Entfernung. Viele Venen haben 
ein sehr enges Lumen. Eine Anzahl zeigt neben den unter der Intima 
gelegenen Knoten noch Verdickungen weiter außen gelegener Muskel¬ 
schichten. 

Die Arterien sind ohne Veränderungen. Die Pigmentation ist schwach 
entwickelt. 

Gewebe zwischen den Nebennieren und den Semilunar¬ 
ganglien. Sehr straffes Bindegewebe mit hyalinen Plaques. 

Semilunarganglien. Starke Bindegewebsvermehrung, besonders 
auch um die Gefäße. Die Ganglienzellen liegen sehr weit auseinander. 
Sie sind vielfach sehr klein. Nur in den größeren ist ein Kern. Nicht 
wenige sind auch ganz untergegangen. An ihrer Stelle ein Pigment¬ 
häufchen. Zellen stark pigmentiert. (Diese Befunde wurden durch Ver¬ 
gleichen mit Präparaten, die von einem Individuum desselben Alters 
stammen, kontrolliert.) 

Die Grenzstränge des Sympathicus. Nervenfasern ohne 
Befund. In der Umgebung ist allenthalben ein außerordentlich straffes, 
narbiges Bindegewebe, das an manchen Stellen Blutaustritte zeigt. Die 
sympathischen Ganglien bieten dasselbe Bild wie die Semilunarganglien. 

Die Lymphdrüsen aus der Nachbarschaft der Semi¬ 
lunarganglien pigmentiert. Das Pigment gibt nur zu einem kleinen 
Teile Eisenreaktion. Stark erweiterte bluthaltige Sinus. Mit roten Blut¬ 
körperchen angefüllte Phagocyten (Blutresorption). Einige obliterierte 
Arterien, einige Arterien mit hyaliner Media, andere mit verdickter 
Wandung. Bindegewebsvermehrung um die Arterien. Einige Venen 
haben eine verdickte Muskularis, aber nicht so hochgradig wie bei den 
Nebennieren beschrieben. 
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Es hatte sich also bei der Kranken nach langdauernden vaso¬ 
motorischen Störungen eine hochgradige Sklerodermie mit Sklero- 
daktylie entwickelt, zu der dann alle Symptome traten, die für 
Morbus Addisonii charakteristisch sind — Pigmentation. Asthenie, 
heftige Magendarmstörungen, epigastrische Schmerzen, Marasmus. 

Die klinische Diagnose lautete: Sklerodermie und Addi¬ 
son’sehe Krankheit. Von dem Zusammentreffen dieser beiden 
Krankheiten fand ich in der Literatur sieben Fälle. Je einen Fall, 
aber ohne Sektionsbefund, beschreiben Willrich (1), Guttmann(2) 
und Haene 1 (3). Den ersten Fall beobachtete J. M. Roßbach (4)- 

Eine 62 jährige Frau erkrankte nach heftigen Gemütsbewegungen 
mit Schmerzen in der Oberbauchgegend. Dazu kam bald Sklerodaktylie, 
Sklerodermie des rechten Vorderarmes und schnell um sich greifende 
Pigmentierung. Es trat hochgradige Schwäche auf, wochenlang an¬ 
haltendes Erbrechen, vorübergehend auch Durchfall. Bei der Sektion 
erwiesen sich die Nebennieren, der Plexus solaris und der Sympathikus 
völlig normal. 

Einen ähnlichen Fall veröffentlichte Heller (5), ohne ihn als 
Morbus Addisonii zu bezeichnen. 

56 jährige Frau. Sklerodermie fast der ganzen Oberfläche. Die 
Pigmentierung trat bereits im Beginn der Erkrankung auf. Nach Ob¬ 
stipation mehrere Anfälle von Diarrhöe und Erbrechen. Tod durch Er¬ 
schöpfung. Bei der Sektion fand sich eine Obliteration des Ductus 
thoracicus. Vor der Wirbelsäule verlief mit der Aorta fest verlötet ein 
11 mm dicker Strang. Lymphstauung. Schrumpfung des Mesenteriums. 
Sklerosierung fast sämtlicher Organe durch Wucherung von derbem Binde¬ 
gewebe (auch der Nebennieren). Vom Sympathikus nichts erwähnt. 

Aus neuerer Zeit stammt der Fall von R. Schulz (6). 

19 jähriger Mann mit ausgedehnter Sklerodermie, ausgesprochen sym¬ 
metrischer Pigmentation und Muskelatrophie. Der Tod erfolgte durch 
Herzschwäche nach kurzer Beobachtung. Sektionsbefund: rechte Neben¬ 
niere normal; linke mäßig vergrößert, mit der Umgebung verwachsen. 
An der Oberfläche vereinzelte graue kleine Knötchen. Mikroskopisch 
zwischen den Drüsenschläuchen lebhafte Neubildung von spindelförmigen 
Zellen. Degeneration der vorderen Wurzeln, der peripheren Nerven der 
Muskeln und des Herzmuskels. 

Hierher gehört auch der Fall von Tsuchida (7), bei dem vom 
Verf. das Bestehen eines Morbus Addisonii abgelehnt wird. 

34 jähriger Mann. Sklerodermie, Bronzehaut, anfallweise heftige 
Schmerzen im Epigastrium. Hochgradige Abmagerung und große Schwäche. 
Durchfälle. 3 AVochen vor dem Tode Erbrechen und Obstipation. Sektion: 
Hypophyse etwas vergrößert. Struma kolloides. Pigmentierung des Duo¬ 
denums und des Dünndarms. Linke Nebenniere normal groß, sehr dünn, 
der mittlere Teil etwas derb, ihre Gefäße von schwieligem Gewebe um- 
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geben. Rechte Nebenniere ohne Befand. An der Aorta abdominalis 
beginnende weißlich-gelbliche Verfärbung. 

Das Zusammentreffen von Morbus Addisonii und Sklerodermie 
ist kein zufälliges. Für einen Zusammenhang dieser beiden Krank¬ 
heiten spricht außer dem Verlauf der Sklerodermie, die zu schweren 
Ernährungsstörungen, Marasmus, heftigen Affektionen des Magen¬ 
darmkanals und plötzlichem Tode Veranlassung geben kann, vor 
allem die Häufigkeit der Pigmentierung. Keine Krankheit außer 
Morbus Addisonii und vielleicht der Pellagra führt häufiger zu Haut¬ 
verfärbung als die Sklerodermie. Berücksichtigt man außerdem 
die Kombination von Sklerodermie mit Morbus Basedowii, von 
welcher 21 Fälle (11, 12) bekannt sind, das Auftreten von Pig¬ 
ment (13,14) und echter Addison’scher Krankeit bei Morbus Base¬ 
dowii (13 a), so schließen sich alle diese Beobachtungen zu einem 
Kreis, in dessen Mittelpunkt als Bindeglied zwischen den beteiligten 
Organen der Sympathicus zu stehen scheint. 

In der Tat fand Harley (15) in einem Fall von Sklerodermie 
den Sympathicus in chronisch entzündete Massen eingebettet. 

Von den 5 Fällen von Sklerodermie verbunden mit Morbus 
Addisonii sind Veränderungen am Sympathikus in meinem Falle 
konstatiert, im Falle Heller zu vermuten. Veränderungen am 
Zentralnervensystem findet Schulz. Vier von diesen fünf Fällen 
weisen Veränderungen an den Nebennieren auf, die zwar den ge¬ 
wöhnlich bei Morbus Addisonii beschriebenen nicht gleichen, aber 
doch mit hinreichender Deutlichkeit dafür sprechen, daß in diesen 
Fällen eine Addison’sche Krankheit bestanden hat. 

Ob das Primäre bei der Sklerodermie eine Erkrankung des 
Nervensystems oder eine Schädigung der Gefäße ist, ist nicht ent¬ 
schieden. Jede dieser Theorien, auf die hier nicht näher ein¬ 
gegangen werden kann, stützt sich auf einen Teil des Tatsachen¬ 
materials, hat aber für die Motive der anderen keinen Baum und 
läßt das Wesen der Krankheit unerklärt. 

Die Kombination mit Addisonscher Krankheit, die in meinem 
Fall von Sklerodermie auftrat, führte mich durch die nicht fern 
liegende Assoziation: Nebennieren-Adrenalin-Gefäßgift zu einer 
anderen Auffassung. > 

Der aktive Stoff der Nebennieren (der Kürze halber Adrenalin 
genannt) kann bei intravenöser Injektion die Ursache schwerster 
Gefäßstörungen sein. 

Wenn nun dieses endogene Gefäßgift die Ursache der Gefaß- 
veränderungen der Sklerodermie ist, so bot die Komplikation mit 
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Morbus Addisouii anscheinend eine Schwierigkeit, da es sich bei 
dieser Krankheit ja gerade um den Verlust der chromaffinen Sub¬ 
stanz handelt. Es hätte nun vielleicht nahe gelegen zu sagen, 
daß diesem Verlust eine Überproduktion vorausgegangen sei. Nun 
ist es aber bekannt, daß selbst hochgradige Sklerodermie sehr 
weitgehende Besserungen zeigen kann. Da nun die Addison’sche 
Krankheit in meinem Falle ziemlich lange bestand, so hätte in 
dieser Zeit bei dem Fehlen des toxischen Agens eine Besserung 
der Hautaffektion eintreten können. Das war nicht der Fall, und 
ich folgerte, ohne die anderen Fälle von Sklerodermie verbunden 
mit Morbus Addisonii zu kennen, daß in meinem Falle die Neben¬ 
nieren in einem leidlich funktionsfähigen Zustande sein müßten. 
Die Bestätigung dieser Voraussage durch die Sektion habe ich als 
erste Stütze meiner Anschauungen angesehen. 

Der Sympathicus und das chromaffine System gehören ent¬ 
wicklungsgeschichtlich, anatomisch und funktionell eng zusammen. 
Die chromaffinen Zellgruppen sind durch den ganzen Sympathicus 
verstreut. „Die Nervenenden treten, wie Kölliker (23) von der 
Marksubstanz der Nebennieren sagt, zu den einzelnen Zellen in 
ganz besondere Beziehungen, indem jede Zelle von einem Geflecht 
oder Korb von Faserenden umgeben ist.“ Diese Fülle von Nerven¬ 
fasern und diese besondere Anordnung deuten darauf hin, daß im 
chromaffinen Gewebe das Nervensystem eine besondere Funktion 
haben muß. Die funktionelle Zusammengehörigkeit des Sympathikus 
mit den Nebennieren zeigt sich auch besonders darin, daß das 
Adrenalin auf alle vom Sympathicus innervierten Gebilde so wirkt, 
wie eine Reizung dieser Nerven (J. N. Laugley (27), E11 i o 11 (28)) ’). 
Wenn aber die aktive Substanz der Nebennieren eine spezifische 
Wirkung auf die Sympathicusendigungen hat, so ist eine solche 
nicht denkbar ohne eine Affinität irgendwelcher Art zwischen den 
beteiligten Gruppen. Besteht also diese Affinität, so ist zu ihrer 
Absättigung nirgends bessere Gelegenheit gegeben, wie im chrom¬ 
affinen Gewebe selbst. 

Es geht die allgemeine Ansicht dahin, daß das Adrenalin 
durch die Nebennierenvene in die Blutbahn sezerniert wird. Der 
chemische und physiologische Nachweis des aktiven Stoffes an dieser 
Stelle ist vielen Autoren (30—35) gelungen. Bemerkenswert ist je- 

1) Den schlagendsten Beweis hierfür liefert die Beobachtung 0. Langen- 
dorff's (29), daß das Adrenalin auf die Koronargefäße erweiternd wiikt, ent¬ 
sprechend der Tatsache, daß der Sympathicus für das Herz vasodilatorische 
Fasern hat. 
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doch, daß die Konzentration des Adrenalins im Nebennierenvenen- 
blnte in keinem Verhältnis zur Höhe des Blutdrucks steht (34, 
36—39). Bereits Cybulski (32) hat hervorgehoben, daß die 
Sekretion des Adrenalins in die Vene nicht zweckmäßig wäre. Die 
Substanz müßte eine Konstriktion der nächstliegenden Gefäße ver¬ 
ursachen, da B i e d 1 (22) gezeigt hat, daß das Adrenalin auch auf 
die Gefäße der Nebenniere wirkt. Die aktive Substanz würde ver¬ 
braucht werden, bevor sie an die Peripherie kommt; ihre Vertei¬ 
lung im Organismus müßte eine ganz ungleichmäßige sein. 

Es konnte auch der experimentelle Nachweis von Adrenalin 
in der Vene der Nebenniere von anderen Autoren nicht bestätigt 
werden (40, 41, 76). Schmorl und Blum führen die positiven 
Befunde auf Verletzungen des leicht zerreißlichen Nebennieren¬ 
gewebes zurück. 

Eine besondere Bedeutung gewinnt in diesem Zusammenhang 
der histologische Bau der Venen im Nebennierenmark (vgl. auch 
Minervini (42)). Ich habe die in das Lumen vorspringenden 
Muskelknoten erwähnt, die bei der geringsten Kontraktion zu einem 
Verschluß der Gefäße führen müssen. Die Funktion dieser Muskel¬ 
wülste kann wohl keine andere sein als das Übertreten von Adre¬ 
nalin in den Kreislauf zu verhindern. 

Es ist also eine Sekretion des Adrenalins in das Blut weder 
bewiesen noch wahrscheinlich. Sicherlich wäre sie unzweckmäßig. 
Das gleiche Bedenken hätte eine Sekretion in die Lymphbahnen 
gegen sich. Da der Stoff aber aus den chromaffinen Zellen fort¬ 
geschafft werden muß, so bleibt per exclusionem kein anderer Aus¬ 
führungsweg übrig, als das sympathische Nervensystem*). 

Es muß also im chromaffinen System die aktive Substanz von 
den zahlreichen Nervenendigungen aufgenommen und im Nerven 
fortgeleitet werden. Die Leitung von Materie im Nerven ist kein 
Novum. Die Annahme, daß das Wutgift im Nerven zieht, reicht 
bis auf Demokrit (43) zurück, und war im Beginn des 19. Jahr¬ 
hunderts die herrschende (Krtigelstein 1829). Bei der Entwick¬ 
lung, die die Elektrophysiologie des Nerven nahm, wurde die Auf¬ 
fassung, daß der Nerv sich wie ein Leiter zweiter Ordnung ver¬ 
halten, also elektrisch geladene Teilchen transportieren muß, bis 
vor wenigen Jahren nicht betont. Für die Pathologie wurde die 
Nervenleitung neu entdeckt durch H. Meier und Ran so m (43), 

1) Diese Ansicht ist bereits in einer Dissertation ausgesprochen, die unter 
Leitung von Harnack von S. Goldschmidt angefertigt ist. (Materialien zu 
einer Monographie über Nebennieren und Nebennierentherapie. I.-Diss. Halle 1904.) 
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die fanden, daß Tetanus- und Diphtherietoxin im Nerven weiter¬ 
gegeben wird. Charles de Montet (44), der unter Leitung von 
E. Alb recht gearbeitet hat, konnte nach weisen, daß lipoide Stoffe 
im Zentralnervensystem wandern. 

Für die Entwicklung meiner Auffassung war die Entdeckung 
von Meier und Ransom maßgebend. Ich folgerte, daß dort, wo 
körperfremde Substanzen passieren, ein normaler Weg sein müsse. 
Ich konnte zeigen (45), daß das Adrenalin durch den Nervus ischiadi- 
cus des Frosches wandert und eine Vergrößerung der Pupille und 
in vielen Fällen eine Steigerung der Hautsekretion bewirkt. 

Aus dem, was über die Nervenleitung gesagt ist, geht hervor, 
daß die Mechanik dieser Leitung eine nicht einheitliche ist. Um 
eine Ionenwanderung kann es sich weder in unserem Falle noch 
bei der Leitung der Toxine handeln. Für die Löslichkeit in Lipoiden 
konnte ich experimentell noch keine Beweise finden. Da es aber 
sicher ist, daß das „Adrenalin“ zum Sympathicus eine spezifische 
Verwandtschaft hat, so wird — mag der Zustand der Bindung ein 
chemischer oder physikalischer sein — die Anwesenheit einer 
großen Konzentration an dem einen Ende, das der chromaffinen 
Zelle entspricht, und die dauernde Zurückführung einer schwachen 
Konzentration auf Null, wie sie beim Verbrauch der tonisierenden 
Substanz an der Peripherie (der Gefäßwand) geschieht, bedingen 
müssen, daß die Substanz in einem Konzentrationsgeialle von einem 
bindenden Teilchen zum nächsten weitergegeben wird. 

Bevor wir diese Ergebnisse für die Pathologie nutzbar machen, 
wird es zweckmäßig sein, auf das Wesen der Hautpigmentierung 
einzugehen. 

Daß zwischen den Nebennieren und der normalen Hautpigmen- 
tation Beziehungen bestehen, ist schon vor fast 120 Jahren dis¬ 
kutiert worden. Damals beobachtete Cassian (46), daß die Neben¬ 
nieren der Neger größer sind und mehr „schwarze Flüssigkeit“ ent¬ 
halten als die der Kaukasier. Diese Angabe konnte Meckel (46) 
bei einer weiblichen Äthiopin bestätigen, bei einem Neger nicht 1 ) 
Weitere Beziehungen dieser Art wurden darin erblickt, daß die 
Marksubstanz der Nebennieren menschlicher Föten, die ja eine sehr 
weiße Haut haben, fast bis zur Geburt physiologisch unwirksam 
ist und keine Farbenreaktionen gibt (Alezais (47), Moore und 
Pu rin ton (48)), die nach den Befunden von Langlois und 
Kehns (49) bei pigmentierten Föten deutlich sind. 

1) Eine Arbeit von Duc los (77) über die Nebennieren bei der schwarzen 
Rasse war mir leider nicht zugänglich. 
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Die Pigmentation bei Morbus Addisonii ist von C o h n h e i m (51) 
und K1 e b s (52) zu den Farbstoffen in Beziehung gebracht worden, 
zu deren Bildung die Nebennieren, nach den Untersuchungen von 
Arnold, das Material enthalten. Die Ansicht von Brown- 
Sequard (54), daß eine Pigmentation nach dem Verlust der Neben¬ 
nieren eintritt, konnte experimentell niemals bestätigt werden. 
Tizzoni (55) und Nothnagel (56) haben beim Kaninchen in einer 
Anzahl von Anfällen eine abnorme Pigmentierung erzielt. Diese 
Forscher haben aber keineswegs die Nebennieren exstirpiert, wie 
öfter irrtümlich citiert wird, sondern zerquetscht. Die überwiegende 
Zahl der positiven Ergebnisse Tizzoni’s bezieht sich zudem auf 
Tiere, die nur an einer Nebenniere operiert waren. 

Diese Beziehungen der Pigmentation der normalen Haut und 
bei Morbus Addisonii zu den Nebennieren konnten aber die Pigment¬ 
frage nicht klären, da die Abhängigkeit der Pigmentation vom 
Nervensystem eine andere Deutung verlangte. Diese Abhängigkeit 
zeigt sich in dem Auftreten von Pigment bei Affektionen des Nerven¬ 
systems, bei Tabes, Syringomyelie, Neuritis, Neurosen und Neuralgien 
in den Fällen von halbseitiger oder gekreuzter (Vo 1 h a r d (57)) oder 
symmetrischer Pigmentierung und in der Existenz einer Haut¬ 
verfärbung nach Nervengiften (Arsen). Die Pigmentierung bei 
Pellagra, einer Sympathicuserkrankung (Neuner (13)), bei Sklero¬ 
dermie und Morbus Basedowii führten in Verbindung mit diesen 
Beobachtungen dazu, die pathologische Pigmentierung als Folge 
einer Erkrankung des sympathischen Nervensystems aufzufassen. 

Es stehen sich also in dieser Frage die „Sympathicus“- und 
die „Nebennierentheorie“ ebenso unversöhnt gegenüber, wie in der 
Pathogenese der Addison’schen Krankheit. 

Die chromaffine Substanz, die identisch ist mit dem Adrenalin, 
kann durch Oxydationsmittel (Fe+++ } Cr 2 0 7 ", J 2 ) in ein Pigment 
übergeführt werden, das am Ende des Prozesses einen braun¬ 
schwarzen Ton hat. Normalerweise findet man eisenfreien Pig¬ 
ment in der Nebenniere, in den Ganglienzellen, in der Haut, 
also in den Organen, die in der Lehre von der Addison’schen 
Krankheit das größte Interesse in Anspruch nehmen. Wenn das 
Pigment eine Oxydationsstufe des Adrenalins ist, so müssen die 
Organe, die Pigment besitzen, über Oxydationsmittel verfügen. Aus 
den Untersuchungen Ehrlich’s (58) wissen wir, daß die graue 
Nervensubstanz, die Nebennieren und die Haut bei akuter Alizarin- 
vergiftung blau gefärbt sind, also den oxydierten Farbstoff ent¬ 
halten. Hieraus geht hervor, daß diese Organe jedenfalls nicht 
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den Sauerstoffhunger, die starke ßeduktionskraft haben, wie sie 
Ehrlich an anderen Teilen des Körpers findet. In der Neben¬ 
niere ist das Pigment in der an das Mark grenzenden innersten 
Schicht der Rinde lokalisiert. Die Nebennierenrinde enthält nun, 
wie Jacoby (59) gezeigt hat, eine Oxydase, die vielleicht auf die 
Adrenalinabgabe regulierend einwirkt, so daß ein Plus an aktiver 
Substanz oxydiert und damit in die gefärbte unwirksame Ver¬ 
bindung übergeführt wird. Bei Autolyse von Adreualin mit Neben¬ 
nierenrinde konstatiert Ehrmann (60) eine rasche Zerstörung der 
Wirksamkeit und mitunter Grünfärbung. 

Die Oxydationtsfermente der Haut sind bekannt und bereits 
öfter zu der Entstehung des Pigments in Beziehungen gebracht 
worden. Das Melanin der Haut wird, wie Ch. Schmidt (61) be¬ 
merkt, durch Reduktionsmittel entfärbt. Auch aus dem Verhalten 
des Harns bei Melanurie wissen wir, daß Oxydationsprozesse bei 
der Entstehung der gefärbten Verbindung in erster Linie beteiligt 
sind. Die Tätigkeit der Oxydasen wird durch Licht gesteigert 
(Schmidt). Nicht die Belichtung allein ist die Ursache der Pig- 
mentation. Wäre das der Fall, so müßten in erster Linie auch die 
Skleren pigmentiert sein. Diese zeigen aber fast nie, auch nicht 
bei hochgradigster Bronzehaut, eine Verfärbung, ebenso wie Blut¬ 
ergüsse der Sklera bis zur Resorption ihre ursprüngliche rote Farbe 
behalten im Gegensatz zu Hämatomen der Haut, in der durch die 
oxydierenden Fermente die bekannte Farbänderung des Hämo¬ 
globins rasch eintritt. 

Auch das Zentralnervensystem verfügt über Oxydasen. So be¬ 
obachtete Ehr mann bei Autolyse von Adrenalin mit Hirnsubstanz 
Grünfärbung. 

Ist nun das chromaffine Material die Vorstufe des Pigments, so 
muß es möglich sein, durch Injektion von Adrenalin Pigmentation zu 
erzeugen. Ich habe das an Albinokaninchen ohne Erfolg versucht. 

Dagegen fand ich in der Literatur folgende Notiz, die ich 
wörtlich wiedergebe. G. Zuelzer (64), „Zur Frage des Neben¬ 
nierendiabetes.“ 

Anmerkung bei der Korrektur: 

„Bei beiden Katzen, welche während 4 Wochen mit Neben¬ 
nierensaft gespritzt waren, hatte sich eine starke dunkelbraune 
Pigmentation der Lippen- und Nasenhaut sowie an der Schleimhaut 
des Mundes ausgebildet. Nachdem jetzt beide Tiere seit ca. 6 Wochen 
nicht injiziert worden sind, ist die Pigmentation vollständig ge¬ 
schwunden.“ 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über einen Fall von Sklerodermie nnd Morbus Addisouii etc. 


581 


Ich habe diese Versuche Zuelzer’s an zwei Katzen nach¬ 
geprüft. Die Tiere bekamen jeden 2. Tag subkutane Injektionen 
von 2 ccm Adrenalin (1:1000). Nach etwa 14 Tagen war eine 
deutliche Pigmentierung der Schleimhaut der Nase und der Haut 
um Mund und Nase sichtbar, die ständig dunkler wurde. Eine 
Rückbildung konnte ich nicht beobachten, da die eine Katze, die 
sehr stark abgemagert war, noch während der Injektionen starb, 
und die andere kurze Zeit nach den letzten Einspritzungen einging. 

Aus diesen Versuchen geht hervor, daß das chromaffine Material 
eine Ursache der Pigmentation ist. 

Die Beziehungen des Adrenalins zur Pigmentation und die oben 
begründete Annahme, daß die aktive Substanz der Nebennieren im 
sympathischen Nervensystem wandert, würden leicht eine Ver¬ 
schmelzung der „Nebennierentheorie“ und der „Sympathicustheorie“ 
der Pigmentation gestatten. 

Wenn wir mit einer sehr großen Wahrscheinlichkeit den Sym- 
pathicus selbst als den Träger der tonisierenden Substanz be¬ 
trachten und uns mit dieser Auffassung zu den krankhaften Pro¬ 
zessen zurückwenden, die den Ausgangspunkt gebildet haben, so 
werden Hypothesen nicht zu umgehen sein. Da aber alles, was 
wir über die Entstehung des Morbus Addisonii sowohl als der 
Sklerodermie wissen, rein hypothetisch ist, ohne eine befriedigende 
Erklärung zu bieten, so könnte immerhin eine Annahme, die alle 
Erscheinungen dieser Krankheiten umfaßt, einen kleinen Fortschritt 
bedeuten. 

Wenn die Leitung der aktiven Substanz ungleichmäßig erfolgt 
etwa dadurch, daß der Nerv auf die normalen Reize, die ihn zur 
Abgabe oder zum Aufhalteu des „Adrenalins“ veranlassen sollen, 
falsch reagiert, so könnte einmal zu viel, das andere Mal zu wenig 
von der tonisierenden Materie z. B. an die Gefäße der Hand kommen. 
Es würde dann eine starke Gefäßkontraktion abwechseln mit einer 
abnormen Erweiterung der Gefäße, Erscheinungen, die einer vaso¬ 
motorischen Neurose (Erythromelalgie) entsprechen würden (Stadium I 
des oben beschriebenen Falles). 

Eine dauernde vermehrte Abgabe von Adrenalin an die sym¬ 
pathischen Endorgane (infolge des Verlusts der Regulation im Nerven 
oder einer gesteigerten Produktion) könnte nicht nur eine ver¬ 
mehrte Kontraktion der Gefäße bewirken, sondern es würde dann 
das Deletäre des Adrenalins in die Erscheinung treten, eine Er¬ 
krankung der Gefäße, wie wir sie bei der Sklerodermie treffen 
(Stadium II). 
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Diese Auffassung der Sklerodermie würde gestatten, die „Nerven- 
theorie“ und die „Gefäßtheorie“ dieser Krankheit zu vereinigen. 
Es würden dann die Fälle, in denen die Krankheit halbseitig, 
symmetrisch oder dem Verlaufe eines Nerven folgend auftritt, so 
zu deuten sein, daß eben nur die entsprechenden Teile des Nerven¬ 
systems funktionell, im Sinne der Adrenalinleitung, geschädigt sind, 
während es sich in den selteneren Fällen, in denen die Haut gemäß 
dem Verlauf eines Gefäßes, z. B. der Vena saphena, betroffen ist, 
um eine Alteration der Nerven dieses Gefäßes handeln würde. Auch 
das Auftreten von Pigment bei der Sklerodermie paßt zu diesen 
Anschauungen. Von der Menge der wirksamen Substanz und von 
der oxydierenden Kraft des Gewebes, die bei so schweren Prozessen 
gewiß eine Änderung nach der einen oder anderen Richtung er¬ 
fahren kann, wird es abhängen, ob ein Teil des Adrenalins in die 
ungiftige gefärbte Verbindung übergeführt und abgelagert wird. 

Die dritte mögliche Störung der Leitfähigkeit des Sympathicus 
für Adrenalin würde darin bestehen, daß diese Leitfähigkeit auf¬ 
gehoben ist. In einer Reihe von Fällen von Morbus Addisonii 
finden sich einwandfreie anatomische Befunde (z. B. Kompressionen 
der großen Bauchganglien durch Tumoren), die alle Funktionen 
dieses Nerven vernichten müssen. Welche Folgen hat nun diese 
Sperrung des Sympathicus für das chroraaffine Gewebe selbst? 
Produzieren die Zellen die aktive Substanz weiter — und bei dem 
Reichtum an Ganglienzellen darf man wohl an eine Fortsetzung 
der Sekretion denken —, so muß sich das Adrenalin stauen und 
kann — etwa durch Diffusion — in die den chromaffinen Zellen 
anliegenden Venen gelangen, eine Kontraktion dieser Venen und 
eine Blutstauung im Gewebe bewirken. Dieses Bild der hyper- 
ämischen Nebenniere findet sich bei der experimentellen Diphtherie¬ 
toxinvergiftung, bei der dem Tod eine Vasomotorenlähmung voraus¬ 
geht. In diesem Stadium hat Ehr mann bei starker Blutdruck¬ 
senkung einen gegen die Norm gesteigerten Gehalt des Neben¬ 
nierenvenenblutes an Adrenalin gefunden. 

Dieser Stauungszustand der Nebenniere könnte bei einer län¬ 
geren Dauer des Prozesses nur vorübergehend sein und müßte in 
Ischämie übergehen, wenn das Adrenalin in die Arterien zurück¬ 
gestaut würde und diese verschlösse. Dadurch müßte das Mark 
der Nebenniere, wie alle chromaffinen Zellgruppen, in ihrer Er¬ 
nährung leiden und für eine Infektion disponibler werden als alle 
anderen Teile des Organismus. Diese Auffassung würde es ver¬ 
ständlich machen, daß man öfters bei Morbus Addisonii an keiner 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über einen Fall von Sklerodermie und Morbus Addisonii etc. 583 

anderen Stelle tuberkulöse Prozesse findet als in beiden Neben¬ 
nieren. Bleibt aber die tuberkulöse Infektion aus, so müßte die 
starke Behinderung der Blutzufuhr zu einer Atrophie führen, die 
so hochgradig ist, wie sie nur selten an einem anderen Organ be¬ 
obachtet werden kann. Der gesamte Schwund des chromaffinen 
Gewebes, wie ihn Wiesel in sieben Fällen von Morbus Addisonii 
beschrieben hat, kann auf diese Weise erklärt werden. 

Das in die Blut- und Lymphbahn dringende Adrenalin würde, 
so weit es nicht zu Schädigungen der nächstliegenden Gefäße führt, 
wofür in der Literatur (C. S i m m o n d s (66), M o n t i (67), v. K a h 1 - 
den (68), Fleiner (69), R. Graupner (70)) und in den histo¬ 
logischen Befunden meines Falles einige Anhaltspunkte zu finden 
sind, oxydiert werden und in den Organen als Pigment erscheinen, 
die pigmentfähig sind, also vorwiegend in der Haut. Der Farb¬ 
stoff entsteht gemäß diesen Anschauungen nicht nach der Zer¬ 
störung der Nebennieren, sondern, da die Bedingungen seiner Ent¬ 
stehung zugleich zu einer Schädigung des chromaffinen Gewebes 
selbst führen, während dieser Zerstörung. Ist diese Annahme 
richtig, so muß die Pigmentierung um so sicherer auftreten, je 
langsamer der Zerstörungsprozeß ist. 

Nun sieht man, und damit gehe ich zu der theoretischen Ana¬ 
lyse der Verlaufsformen der Addison’schen Krankheit über, daß 
schnell letal verlaufende Fälle von Morbus Addisonii keine Ver¬ 
mehrung des Hautfarbstoffes haben, und deutet das gewöhnlich so, 
daß die Zeit nach der Zerstörung der Nebennieren zu kurz war, 
um eine Pigmentation entstehen zu lassen. Diese Erklärung ver¬ 
sagt aber in den Fällen, die seit dem Beginne der Magendarm¬ 
erscheinungen und der Asthenie noch 1—2 Jahre leben, vollständige, 
doppelseitige Nebennierenverkäsung und keine Bronzehaut haben. 
Das Fehlen der Pigmentierung in diesen Fällen könnte man so 
erklären, daß die Nebennieren sehr schnell zugrunde gegangen sind. 

Da sich dieses auf dem Sektionstische nicht feststellen läßt, 
so kann ein anatomischer Beweis für diese Annahme nicht erbracht 
werden. Ist sie aber richtig, so darf umgekehrt die Hautpigmen- 
tation bei einer langsamen Zerstörung der Nebennieren niemals 
ausbleiben. Als einen langsamen Vorgang kann man wohl die 
Nebennierenatrophie auffassen, von der ich 52 Fälle in der Lite¬ 
ratur gefunden habe. 1 ) Diese Fälle zeichnen sich vielfach durch 

1) Eine genauere Mitteilung dieser Fälle erübrigt sich um so mehr, als die 
überwiegende Mehrzahl in der inzwischen erschienenen Monographie von Bit¬ 
tor f f (71) zusammengestellt ist. 
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eine außerordentlich lange Dauer aus. Pigment fehlt in-keinem 
Falle. Die gleichen Beobachtungen hat bereits H. Mund-Peter- 
sen (72) gemacht. 

Die Fälle, wo bei der Sektion eine beiderseitige völlige Ver¬ 
käsung der Nebennieren gefunden wurde, ohne daß ein Morbus 
Addisonii bestanden hätte, haben oft dazu geführt, die Bedeutung 
der Nebennieren für die Entstehung dieser Krankheit gering ein- 
zuschätzen. 

Dieser Fall müßte aber dann eintreten, wenn der tuberkulöse 
Prozeß primär, d. h. bei funktionstüchtigem Sympathicus, die Neben¬ 
nieren ergreift, schnell zerstört, und die chromaffinen Zellen im 
Sympathicus durch ihre Menge oder durch folgende Hypertrophie 
den Ausfall zu ersetzen vermögen. Solche Fälle von Zerstörung 
beider Nebennieren mit Hypertrophie der chromaffinen Substanz im 
Sympathicus ohne Morbus Addisonii sind von Wiesel und Beitz- 
ke (73) beobachtet worden. 

Ein solches Angreifen des zerstörenden Prozesses peripher an 
den Nebennieren finden wir seltener bei Tuberkulose, aber häufiger 
bei malignen Tumoren. Es ist bekannt, daß diese fast nie zu 
Morbus Addisonii führen und ebenso selten zu einer Bronzehaut 
Die häufig gemachte Annahme, daß die Tumorzellen die Funktion 
des Nebennierengewebes übernehmen, kann nur für die Fälle gelten, 
in denen es sich um Geschwülste handelt, die von dem chromaffinen 
Gewebe selbst ausgehen und, wie Biedl gezeigt hat, blutdruck¬ 
steigernde Substanz besitzen. Auf alle anderen Tumoren, ins¬ 
besondere auf die metastatischen, kann diese Hypothese nicht über¬ 
tragen werden. Das Ausbleiben des Morbus Addisonii und der 
Pigmentation erklärt sich in diesen Fällen wie bei primär (peripher) 
angreifender Tuberkulose. 

Eine solche wird nur dann eine Addison’sche Krankheit zur 
Folge haben, wenn die chromaffinen Zellen im Sympathicus nicht 
ausreichen, oder eine Erkrankung dieser Nerven in aufsteigender 
Richtung eintritt 1 ). 

Wir sehen, daß im Kreise dieser Anschauungen alle Fälle von 
Morbus Addisonii und auch die Nebennierenerkrankungen ohne 
Morbus Addisonii einer einheitlichen Erklärung zugänglich sind. 

Die Fruchtlosigkeit der Organotherapie bei Morbus Addisonii, 


1) Boinet (78) findet bei einem Teil seiner Versuchstiere nach Nebennieren- 
Exstirpatiou Veränderungen im Rückenmark und im sympathischen Nervensystem 
(vgl. auch Tizzoni 1. c.) 
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die zu den schönen Heilerfolgen bei Myxödem in einem bisher un¬ 
erklärten Widerspruch steht, wird jetzt verständlich. Es genügt 
nicht, daß die aktive Substanz der Nebennieren überhaupt in den 
Organismus gebracht wird, sondern es ist notwendig, daß sie in 
eine bestimmte räumliche Beziehung zum Sympathikus kommt. 

Können nun diese Auffassungen für die Therapie der Bronze¬ 
krankheit nutzbar gemacht werden? Es gibt nur ganz wenige 
Fälle von geheilter Addison’scher Krankheit, und es ist bemerkens¬ 
wert, daß derjenige, der am längsten gesund geblieben ist und 
noch 6 V a Jahre nach Schwinden der Pigmentation sich des besten 
Wohlbefindens erfreute (H. Neumann (75) 1 ), mit .Galvanisation 
längs der Wirbelsäule* behandelt worden ist. Ich habe den Ein¬ 
fluß des konstanten Stromes auf die Adrenalinwanderung im Nerven 
noch nicht untersucht. Da es aber durchaus möglich ist, daß dieser 
Einfluß ein befördernder ist, so könnte es nützlich sein, einen Fall von 
Morbus Addisonii, in dem es noch nicht zur völligen Destruktion der 
Nebennieren gekommen ist, also etwa im Beginn der Krankheit, mit Gal¬ 
vanisation des Sympathicus, in anfsteigender Richtung zu behandeln. 

Auch für die Entscheidung, ob eine völlige Zerstörung bereits 
vorliegt, lassen sich Anhaltspunkte ableiten. Patienten, die eine 
zunehmende Pigmentierung haben, müßten auch noch funktionierende 
Nebennieren besitzen. Solche Kranke könnten dann aber auch 
noch aktive Substanz im Blute haben, die mit der Ehrmann- 
schen Reaktion nachzuweisen sein wird. 

Diese Untersuchungsmethode hat sich kürzlich bei einem Fall 
bewährt, der in unserer Klinik beobachtet wurde. Es handelte 
sich um eine 39jähr. Frau, die völlig kachektisch war und an 
großer Schwäche litt. Unter dem linken Rippenbogen war in der 
Tiefe ein Tumor palpabel. Die Frau zeigte eine zunehmende Pig¬ 
mentierung. Um die Einstichstellen von subkutanen Injektionen 
bildete sich ein dunkelbrauner Hof. Die E h r m a n n’sche Reaktion 
war positiv. Nach unserer Auffassung handelte es sich um einen Tu¬ 
mor, der die großen sympathischen Bauchganglien komprimierte. 
Eine vorgenommene Operation ergab ein nicht resezierbares Car- 
cinom der hinteren Magenwand, das sehr hoch hinaufreichte. 2 ) 

1) Nach einer brieflichen Mitteilung von Herrn Prof. Neumann hat der Pa¬ 
tient noch eine weitere Reihe von Jahren gelebt und immer schwere Arbeit ver¬ 
richtet Er ist dann an einer Pneumonie gestorben. 

2) Anmerkung bei der Korrektur. Inzwischen sind in unserer Klinik 
folgende Fälle beobachtet worden: 

1. Mann W. G., 49 J., seit 2 Jahren Magenbeschwerden, in letzter Zeit stark 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 94. Bd. 38 
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Auf mannigfache andere Beziehungen, die sich aus diesen An¬ 
schauungen ergeben, insbesondere auch auf die Pathologie der Pella¬ 
gra, deren von Neußer betonte Beziehungen zur Addison’schen 
Krankheit und zum Sympathicus sich leicht ergänzen ließen, will 
ich nicht eingehen. 

Ich bin mir wohl bewußt, daß in diesen Ausführungen viel 
Hypothetisches enthalten ist, und daß die experimentelle Vertiefung 
besonders bezüglich der Adrenalinwanderung im Nerven noch nicht 
in dem Umfang erfolgt ist, wie man erwarten dürfte. Wenn ich 
gleichwohl meine Untersuchungen auf dieser Stufe der Unvoll¬ 
kommenheit zusammenfasse, so tue ich das deswegen, weil die 
weitere Bearbeitung ganz verschiedene Wege einschlagen muß, 
und weil ich meine Anschauungen in dem Zusammenhang vor¬ 
tragen wollte, in dem sie entstanden sind. 

Göttin gen, den 30. Juni 1908. 


abgemagert und sehr braun geworden. Hochgradige Macies, greisenhaftes Aus¬ 
sehen, sehr starke Braunfärbung der Hant. Schleimhäute nicht pigmentiert. 
Magencarcinom. Drüsenmetastase in der rechten Achselhöhle. Ehrmann’sobe 
Reaktion positiv. 

2. Frau M. K., 34 J., seit 4 Jahren magenleidend. Vor 3 Jahren sehr häufiges 
Erbrechen. Schmerzen unter dem linken Rippenbogen. Nach einer Entbindung 
im letzten Frühjahr sehr abgemagert und sehr hinfällig. Magenbeschwerden, Er¬ 
brechen schlimmer. Obstipation. Starke Schmerzen unter dem linken Rippen¬ 
bogen. Ihrer Umgebung und ihr selbst fiel auf, daß ihre Hant nach der Ent¬ 
bindung viel dunkler geworden sei. 

Sehr magere Frau mit starker Pigmentation der Haut. An der Schleimhaut 
des Mundes kein sicheres Pigment. Epigastrium und Gegend des linken oberen 
Nierenpoles stark druckempfindlich. Kein deutlicher Palpationsbefund. Tbc.- 
Affektion beider Lungenspitzen. Ehrmann'sche Reaktion negativ. Reaktion 
nach Loewi (Pupillenerweiterung nach Adrenalininstillation) positiv. 

3. Frau E. K., 31 J., 2 Partus, 1 Abort. Vor 2 Jahren Banchoperation an¬ 
scheinend wegen einer parametritischen Eiterung. Seit letztem Frühjahr Mattigkeit 
und leichte Ermüdbarkeit. Schmerzen in der Magengegend, Erbrechen. Obstipation. 
Gewichtsabnahme um 8 kg. Seit letztem Sommer bemerkt Pat., daß an Lippen 
und Zuuge graubraune Striche und Flecke aufgetreten sind. 

Haut des ganzen Körpers von gleichmäßig bräunlichem Teint. An Lippen. 
Zunge und Wangenschleimhaut ausgedehnte Pigmentierungen. Keine Struma. 
Geringer Exophthalmus, r. )> 1. Pupille und Lidspalte r. > 1. Tbc.-Affektion beider 
Lungenspitzen. Blutdruck 60/108 cm Wasser. Kein Tremor. 

Reaktion nach Loewi positiv. Ehrmann'sche Reaktion stark positiv. 
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Kleinere nnd kasnistische Mitteilungen. 

1. 

Aus der Abteilung für experimentelle Therapie des Eppendorfer 
Krankenhauses (Vorstand Br. Much, Oberarzt am Krankenhause). 

Die klinische Verwertbarkeit vergleichender 
Opsoninbestimmungen von frischem und 24 Stunden 

altem Serum. 

Von 

Johannes Zeißler. 

Über die Opsonine herrscht weder in theoretischer, noch in praktischer 
Beziehung eine Einigung. So einleuchtend die theoretischen Aus¬ 
einandersetzungen Neufeld’8 sind, so ist mit ihnen doch noch nicht 
da9 letzte Wort gesprochen. 

Uns kam es von vornherein nicht so sehr auf die theoretische 8eite 
der Frage an, als vielmehr auf die praktische. Es handelte sich für 
uns darum: Was leistet die Opsoninbestimmung im klini¬ 
schen Betriebe? 

Dieser Frage gegenüber stellt man sich in Deutschland auf einen 
durchaus verschiedenen Standpunkt. Von einigen Seiten, namentlich aus 
Lungenheilstätten, hört man den größten Enthusiasmus. Auch mehrere 
Autoren, die sich persönlich bei Wright mit seiner Methode bekannt 
machten, wissen nur von einer vollen Bestätigung der Wright’sehen 
Lehre zu berichten. Bei diesen vermißt man jedoch vielfach die Er¬ 
wähnung ausgedehnter eigener Versuche. Von anderer Seite aus hört 
man eine auf Grund eigener Ergebnisse gewonnene scharfe Kritik der 
Methode sowohl, wie der Lehre. 

Die am hiesigen Krankenhause gewonnenen Untersuchungsergebnisse, 
von denen nur ein geringer Teil von Much veröffentlicht ist 1 ), gründen 
sich auf eine Fülle von Beobachtungen. In der letzten Veröffentlichung 


1) Much, Opsoninuntersuchungen. Münchener med. Wochenschr. 1908. — 
Schottniüller u. Much, Die Opsonine als Differenzierungs- und Indentifizie- 
rungsmittel pathogener Bakterienarten. Ebenda. — Much u. Zoeppritz. Op- 
soninuntersuchungeu bei Puerpuralerkrankungen, Mitteilungen aus den Hamburger 
Staatsanstalten 1908. 
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hat Much die aus der Menge des ihm zur Verfügung stehenden Materials 
sich für ihn ergebenden Konsequenzen folgendermaßen präzisiert: 

Qanz abgesehen von allen theoretischen Erwägungen läßt sich an 
einer Verwertung der Opsonine und der opsonischen Kurve in pro¬ 
gnostischer Beziehung nicht festhalten. 

Ebensowenig ist es möglich, sie als wesentliche oder alleinige Grund¬ 
lage einer Vaccinetherapie zu benutzen. Dagegen sprechen schon 
alle über Staphylokokken und Tuberkelbazillen gewonnenen theoreti¬ 
schen Erkenntnisse. Denn die Opsonine sind hier keineswegs als Heil¬ 
oder Schutzstoffe anzusehen. Indessen sind aber auch die hier ge¬ 
wonnenen praktischen Erfahrungen nicht von der Art, daß sie die 
diesbezüglichen Angaben der Autoren zu stützen vermöchten. Im Gegenteil. 
Sie bieten eine Menge von Material, das alle solche Ansichten als nicht 
begründet erscheinen läßt. Uber die Einzelheiten wird weiteres be¬ 
richtet werden. Ganz besonders gilt das eben Erörterte für die Tuber¬ 
kulose. Hier bedeutet die Opsoninbestimmung als Grundlage einer spezifi¬ 
schen Therapie, um mit Much zu reden, „eine vage Spielerei“. Damit 
ist natürlich gegen die Vaccinetberapie als solche nichts gesagt. Diese 
hat aber an und für sich mit den Opsoninen gar nichts zu tun. Die 
Anwendung sehr kleiner Dosen bei der Vaccinierung gegen Tuberkulose 
sowohl, wie gegen andere Krankheiten, ist von Tuberkuloseärzten, Klinikern 
und experimentellen Forschern schon längst vor Wright gefordert und 
empfohleq worden. Doch ist nicht die Beobachtung des opsonischen 
Index, sondern die klinische Erfahrung und Beurteilung die alleinige 
Grundlage für eino erfolgreiche Vaccinierung. Daß dabei in manchen 
Fällen der gewonnene Heileffekt mit der theoretisch konstruierten Opso- 
nierung auf Grund der opsonischen Kurve Hand in Hand gehen kann, ist 
ebenso unbestreitbar wie die Tatsache, daß er meistens gar nichts 
damit zu tun hat. 

Dagegen hat sich die diagnostische Verwertbarkeit der Opso¬ 
ninbestimmungen hier in hohem Grade bewährt. Es konnte z. B. in 
einer großen Anzahl von Fällen die richtige Diagnose gestellt werden zu 
einer Zeit, wo aus dem Blute der Kranken noch keine Erreger gezüchtet 
waren. Die Diagnose wurde später erhärtet durch die Züchtung der 
betreffenden pathogenen Mikroorganismen aus dem Blute, den Organen 
oder Sekreten der Kranken. 

Am Schlüsse seiner letzten Veröffentlichung macht Much darauf 
aufmerksam, daß er zuweilen einen größeren Ausschlag des opsonischen 
Index beobachtet habe, wenn er das Serum erst 24 Stunden nach der 
Blutentnahme untersuchte. Gerade in solchen Fällen, wo die Krankheit 
durch Bakterienzüchtung festgestellt war, z. B. beim Typhus, fiel es ihm 
auf, daß ein Krankenserum, das frisch untersucht einen normalen Index 
zeigte, einen von der Norm abweichenden Index aufwies, wenn er es, 
nachdem es 24 Stunden gelegen hatte, nochmals untersuchte. 

Ich habe nun diese Beobachtung in einer größeren Zahl von Fällen 
nachgeprüft und konnte sie in jeder Weise bestätigen. Da sich hier 
eine prognostische Verwertbarkeit der Opsonine als illusorisch erwiesen 
hatte, so konnte es mir, um zu diagnostischen Resultaten zu kommen, 
gleichgültig sein, ob der Index eines Kranken erhöht oder erniedrigt 
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war, wenn er nur von der Norm abwich. Ich fand nun in der Tat, daß 
in einem Krankenserum, das 24 Stunden gelegen hatte, der Iudex gegen¬ 
über einem Normalserum, das ebensolange gelegen hatte, sowie gegen¬ 
über demselben Normalserum frisch, stark erniedrigt war, nachdem das 
Krankenserum frisch untersucht einen normalen oder annähernd normalen 
Index gezeigt hatte. Ich konnte aber auch in manchen Fällen sehen, 
wie bei derselben Yersuchsanordnung ein Krankenserum, das frisch unter¬ 
sucht einen normalen oder erniedrigten Index hatte, nach 24 ständigem 
Liegen gegen dasselbe frische sowohl, wie alte Normalserum einen be¬ 
trächtlich erhöhten Index aufwies. 

Von einer theoretischen Erklärung dieser Erscheinung möchte ich 
vorläufig absehen. Sie erscheint um so schwieriger, weil wir uns über 
die Grundtheoreme der Opsoninwirkung noch nicht im klaren be¬ 
finden. Es ist möglich, daß es sich bei dem beobachteten Phänomen 
um die getrennte oder sich gegenseitig beeinflussende Wirkung zweier 
verschiedener Stoffe handelt. Als solche kämen die thermolabilen, wahr¬ 
scheinlich mit Amboceptor und Komplement in Zusammenhang stehenden 
(Opsonine) und die thermostabilen, ohne Komplement wirksam sein sollenden 
Stoffe (Bakteriotropine) in Betracht. Es ist aber auch möglich, daß die 
bakteriolytischen Prozesse, die außerhalb der Leukocyten vor sich gehen, 
dabei eine Rolle spielen. Oder aber die ganze Erscheinung beruht auf 
einer physikalisch-chemischen Zustandsänderung in den betreffenden Seris. 
Wie dem auch sei, durch meine Untersuchungen glaube ich, gerade in 
praktischer Hinsicht eine Erweiterung gefunden zu haben. 

Für die Genauigkeit der bei opsonischen Untersuchungen zu ge¬ 
winnenden Resultate ist eine gewissenhafte Durchführung der Methode 
und vor allem große Sorgfalt bei der Wahl der zur Untersuchung nötigen 
Reagentien geboten. 

Diese Reagentien sind: 

1. eine Leukocytenemulsion; 

2. eine Reinkultur des Mikroorganismus, gegen den der 
opsonische Index bestimmt werden soll, zu welchem Zweck eine Ose 
voll Bakterien mit 1 bis 2 ccm physiologischer Kochsalzlösung zu einer 
leicht opaleszierenden Emulsion verarbeitet wird; 

3. das Serum des zu untersuchenden Kranken; 

4. ein Normalserum. 

Zur Gewinnung der Leukocyten für die Emulsion fing ich mit 
Natriumcitrat 10 ccm Blut auf von Menschen, die kein Fieber hatten und 
frei waren von bakteriellen Erkrankungen und Blutkrankheiten. Nachdem 
sich die Erythrocyten zu Boden gesetzt hatten, nahm ich mit einer 
Pipette den oberen (gelben) Teil der Flüssigkeit (Plasma -f- Leukocyten 

Lyraphocyten) ab, schleuderte aus dieser Mischung die Leuko-(und 
Lympho-)cyten aus, wusch sie zweimal mit physiologischer Kochsalzlösung, 
um sie von ihrem eigenen Serum zu befreien, und stellte mit diesen aus¬ 
gewaschenen Leuko-(und Lympho-)cyten, indem ich nur wenig physio¬ 
logische Kochsalzlösung zugab. eine dicke Emulsion her, die nur Leuko- 
und Lymphocyten, aber keine Erythrocyten enthielt. 

Die Bakterienstämme, die ich zu meinen Untersuchungen ver¬ 
wandte, waren ausnahmslos aus dem Körper des Kranken gewonnen, 
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gegen dessen Serum sie geprüft wurden. Es waren: B. typhi, B. para- 
typhi B, B. coli haemolyticum-Schottmüller-Much, 6 verschiedene 
Stämme B. coli commune, Staphylococcus pyogenes aureus, Streptococcus 
erysipelatos und ein Streptobazillus aus dem Darm von Enteritiskranken. 
Die Bakterienaufschwemmungen wurden von 24 Stunden alten Rein¬ 
kulturen hergestellt. 

Die Krankensera stammen von Patienten, bei denen ich, zum 
Teil mehrere Tage hintereinander, Serum entnahm, so daß mir im ganzen 
85 Sera zur Verfügung standen. 

Die Normalsera, die ich benutzte, stammen von Personen, die 
zur Zeit der Blutentnahme und längere Zeit vorher kein Fieber hatten, 
und bei denen keine Zeichen einer bakteriellen Erkrankung, auch nicht 
der Verdacht auf eine solche, bestanden. 

In den von mir mit den eben aufgeführten Reagentien hergestellten 
Opsoninpräparaten waren reichlich Leukocyten enthalten. In jedem Prä¬ 
parat habe ich die Zahl der in 100 polynucleären Leukocyten aufgenom¬ 
menen pathogenen Mikroorganismen festgestellt und danach den opso¬ 
nischen Index bestimmt. 

In Rücksicht auf die Differenzen, die auf individuellen Verschieden¬ 
heiten der Sera, auch der normalen Sera, beruhen, und die nicht zu ver¬ 
meidenden kleinen Fehler, wird bei uns alles, was zwischen 0,8 und 1,2 
liegt, als in die Norm fallend bewertet. Der Umstand, daß die Freß- 
zahlen zweier von mir miteinander verglichener Normalsera in keinem 
einzigen Falle um mehr als 0,2 = 20 °/ 0 voneinander differierten, zeigt, 
daß die von uns angenommene Normalzone bei unserer Versuchstechnik 
reichlich bemessen ist. 

Um mir ein Urteil zu bilden über die Veränderungen und den 
diagnostischen Wert der Veränderungen, die der opsonische Index in 
Krankenseris außerhalb des Körpers bei längerem Liegenlassen erfährt, 
war es nötig, diese Erscheinung auch an normalen Seris zu studieren. 

Zu diesem Zweck habe ich 10 verschiedene Normalsera frisch, 
d. h. spätestens 4 Stunden nach der Blutentnahme, geprüft, und zwar 
jedesmal je 2 mit der gleichen Leukocytenaufschwemmung und der gleichen 
Bakterienemulsion gegen Typhus, Paratyphus B, Bacteriura coli comm. 
und B. coli haemolyticum. In allen 5 Fällen zeigten sich die beiden 
miteinander verglichenen Sera gleichwertig. Am nächsten Tag prüfte 
ich dieselben Sera in derselben Weise wieder, nachdem sie vierund¬ 
zwanzig Stunden gelegen hatten, und auch diesmal waren sie 
gleichwertig. 

Der opsonische Index dieser Normalsera war also während des 
24 ständigen Liegens unverändert geblieben, oder er hatte sich möglicher¬ 
weise stets in den beiden miteinander verglichenen Seris in gleichem 
Sinne geändert. 

Um mich davon zu überzeugen, ob der Index der Normalsera 
während des 24 ständigen Liegens wirklich unverändert bleibt, oder nur 
scheinbar, indem er sich in den Seris gleichmäßig ändert, wählte ich 
folgende Versuchsanordnung. 

Ich präfte 30 Normalsera, die 24 Stunden gelegen hatten, und ebenso 
viele frische Normalsera mit den gleichen Leukocytenaufschwemmungen 
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gegen die gleichen Bakterienemnlsionen. Hierbei fand ich, daß die alten 
Normalsera gegenüber den frischen ausnahmslos keine Ver¬ 
änderung ihrer opsonischen Kraft zeigten. 

Anders verhielten sich die Krankensera. 85 Krankensera habe 
ich frisch untersucht und bekam dabei in 37 Fällen einen normalen, in 
48 Fällen einen veränderten opsonischen Index. Der höchste Index 
betrug 2,1, der niedrigste 0,28. Von diesen 85 Serie habe ich 76 nach 
248tündigem Liegen nochmals untersucht. Nunmehr bekam ich in 24 
Fällen einen normalen, in 53 Fällen einen veränderten Index, d. i. 14°/ 0 
mehr als bei den frischen Serie. Hier betrug der höchste Index 2,5, 
der niedrigste 0,41. 

Die 24 Stunden alten Sera wiesen häufiger einen veränderten Index 
auf, als die frischen Sera, doch ist diese Erscheinung nicht einfach da¬ 
durch zustande gekommen, daß sich der Index bei einigen der bei der 
ersten Prüfung normal reagierenden Sera während des 24 ständigen Liegens 
wesentlich änderte, während er bei den schon bei der ersten Untersuchung 
als krankhaft verändert gefundenen Seris auch weiterhin ebenso verändert 
blieb, sondern 18 Sera hatten bei der ersten Prüfung einen normalen, 
nach 24 ständigem Liegen einen veränderten Index. 13 Sera hatten 
zunächst einen veränderten, später einen normalen Index. 

Ferner stellte ich fest, um wieviel die opsonischen Indices der frisch 
und nach 24 ständigem Liegen nochmals geprüften Krankensera diffe¬ 
rierten, und bei wie vielen der 76 doppelt geprüften Sera sich der opso¬ 
nische Index während des 24 ständigen Liegens geändert batte, und in 
welcher Richtung diese Änderung stattfand. 

In 12 Seris änderte sich der Index während des Liegens nicht. 
In 59 Seris änderte sich der Index während der 24 Stunden, und zwar 
war er in 28 Fällen gesunken, in 31 Fällen dagegen gestiegen. 
Der größte Abfall betrug 1,2, der größte Anstieg 1,7. Hieraus 
geht hervor, daß der opsonische Index in den von mir untersuchten 
Krankenseris während des 24ständigen Liegens ebenso oft stieg, 
und teilweise recht hoch stieg, wie er sank. 

Die Änderung des opsonischen Index des extra corpus 24 Stunden 
lang aufbewahrten Serums entsprach in einer Reihe von Fällen der Än¬ 
derung des Index, die während derselben Zeit in dem im Körper des 
Kranken noch zirkulierenden Serum statthatte. In 31 Fällen habe ich 
den Index des frischen Serums festgestellt. Am nächsten Tag entnahm 
ich von demselben Kranken wieder Blut, bestimmte den Index dieses 
frischen Serums und verglich ihn mit dem Index, den jetzt das Tags 
vorher entnommene, nunmehr 24 Stunden alte Serum gab. Dabei fand 
ich, daß sich, von einer einzigen Ausnahme abgesehen, der Index der 
am ersten Tag entnommenen, nach 24 ständigem Liegen am zweiten Tage 
geprüften Sera gegenüber dem an den frisch geprüften Seris gefundenen 
Index in vitro geändert hatte. Mit ebenfalls einer Ausnahme hatten die 
in einem Abstande von 24 Stunden entnommenen und frisch untersuchten 
Sera desselben Kranken in vivo verschiedene Indices. In 11 Fällen war 
nun der Index des 24 Stunden alten Serums gleich dem des am zweiten 
Tage entnommenen und frisch untersuchten Serums desselben Patienten. 
Der Index der Sera hatte sich also während der 24 Stunden in vitro 
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ebenso geändert wie in corpore. Abfall und Anstieg waren un¬ 
gefähr gleich häufig. 

Daß die opsonische Kraft eines Serums bei längerem Liegen ab¬ 
nehmen kann, der Index also sinkt, ist wohl ohne weiteres verständlich 
und auch von mehreren Untersuchern bei der von ihnen gewählten Ver¬ 
suchstechnik gefunden und beschrieben. Daß der Index dagegen steigt, 
ist sehr auffällig. Wenn auch durch diese Erscheinung der dia¬ 
gnostische Wert der Opsoninbestimmung im klinischen Betriebe nicht 
leidet, so ist sie doch imstande, irgendwelche prognostische Ver¬ 
wertbarkeit in noch zweifelhafterem Lichte erscheinen zu lassen, als uns 
diese bisher schon erschienen ist. Es wird meine weitere Aufgabe sein, 
zu ermitteln, welche Verhältnisse hierbei eine Bolle spielen. 

Für die Praxis ergibt sich hieraus, daß auch bei solchen Kranken, 
die auf dem Lande und in entlegenen Gegenden wohnen, eine opsonische 
Untersuchung des Blutes vorgenommen werden kann, sofern das Serum 
innerhalb der ersten 24 Stunden nach der Abnahme an ein Laboratorium 
für OpBoninuntersuchungen gelangt. Die Prüfung dieser 24 Stunden 
alten Sera gibt dann wahrscheinlich immer noch brauchbarere Resultate 
als die an frischen Seris bei einmaliger Entnahme von Serum ausgeführte 
Untersuchung. 

Ferner hatte ich oben ausgeführt, daß bei zweimaliger Prüfung 
der Sera (frisch und nach 24 stündigem Liegen) die Sera Gesunder ohne 
Ausnahme bei beiden Untersuchungen normale Indices ergaben. Die 
8era Kranker gaben nur in 10°/ 0 der Fälle beide Male normale 
Indices. Hieraus ergibt sich für uns, daß eine Person, deren Serum 
einen von der Norm abweichenden Index hat, als krank zu bezeichnen 
ist. Ist der Index des frisch geprüften Serums normal, so empfiehlt es 
sich, dieses selbe Serum nach 24 stündigem Liegen nochmals zu prüfen. 
Ist er dann verändert, so ist die Person ebenfalls als krank zu betrachten, 
ist er dagegen auch bei der zweiten Prüfung normal, so ist mit großer 
Wahrscheinlichkeit anzunehmen, daß die Person gesund ist. Die Zu¬ 
verlässigkeit der opsonischen Prüfung würde demnach in meinen 
Fällen bei zweimaliger Untersuchung desselben Serums (nur eine Blut¬ 
entnahme dazu nötig) auf 90 °/ 0 gegen 55 °/ 0 bei der bisher ge¬ 
bräuchlichen Untersuchung nur des frischen Serums erhöht. 

Nach dem Ergebnis meiner Untersuchungen, die bei allen 40 von 
mir geprüften Normalseris ohne Ausnahme bei beiden Prüfungen, also 
auch nach 24 stündigem Liegen der Sera, einen normalen opsonischen 
Index ergaben, und in dieser Beziehung wohl als absolut eindeutig 
bezeichnet werden dürfen, und die bei den Krankenseris nur in 
10 °/ 0 der Fälle bei zweimaliger Untersuchung desselben Serums (frisch 
und 24 Stunden alt) beide Male normale Indices lieferten, wo nach dem 
klinischen Bild ein veränderter Index zu erwarten war, halte ich es für 
völlig unberechtigt, die Brauchbarkeit der Opsoninunter¬ 
suchung für die Diagnose in Zweifel zu ziehen, oder gar ganz in 
Abrede zu stellen. Eine Untersuchungsmethode, die bei meinen 
Kranken in 85 Fällen nur achtmal versagte, niemals aber 
direkt falsche und irreführende Resultate lieferte, indem sie bei 
keinem einzigen der 40 normalen Sera (Gesunden) einen veränderten, 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



594 


t. Zeißler. 


Digitized by 


als pathologisch zu bezeichnenden, also falschen Index gab, halte ich für 
durchaus brauchbar; ganz abgesehen von den an ca. 2000 Fällen 
von anderer Seite am hiesigen Krankenhause erhobenen günstigen Be¬ 
fanden. 

Wenn trotzdem eine Reihe von Untersuchern auf Grund ihrer nicht 
eindeutigen, sondern widerspruchsvollen Untersuchungsergeb¬ 
nisse eine entgegengesetzte Meinung vertritt, so mag der Grund 
hierfür, abgesehen von der zu geringen Zahl der von ihnen geprüften 
Sera in der Subjektivität der Methode zu suchen sein, die eine 
Beurteilung der Resultate des einen Untersuchers nach denen eines 
anderen nur sehr schwer zuläßt. Während wir z. B. die Sera zu un¬ 
seren Untersuchungen nehmen, wie sie sich aus dem Blute der Kran¬ 
ken (bei Normalseris der Gesunden) absetzen, glauben andere die Me¬ 
thode dadurch zu verbessern, daß sie die Sera vorher inaktivieren oder 
stark verdünnen. Wir stellen dicke Leukocytenemulsionen aus 10 ccm 
Menschenblut her, die, abgesehen von Lymphocyten, nur Leukocyten 
enthalten. Andere begnügen sich mit der Leukocytenmenge, die einige 
Tropfen ihres eigenen Blutes liefern und bereiten daraus eine Emulsion, 
die wohl richtiger Blutkörperchenaufschwemmung hieße, als Leukocyten- 
aufschwemmung, denn in dieser Emulsion sind die roten Blutkörperchen 
gegenüber den weißen, für die Untersuchung nötigen, bei weitem in der 
Überzahl. Noch andere nehmen überhaupt nicht menschliche, sondern 
tierische Leukocyten. 

Die merkwürdige Erscheinung, daß sich während des Liegens der 
Sera der opsonische Index in einigen Fällen außerordentlich erhöht, 
läßt sich durch die Annahme kaum erklären, daß in einem Falle die 
Opsonine, im anderen die Tropine die Hauptrolle spielen. Auch durch 
die Voraussetzung einer Differenz zwischen Opsoninen und Bakteriolysinen 
wird sie nicht erklärlicher. Überhaupt ist es im höchsten Grade wahr¬ 
scheinlich, daß alle diese Körper identisch sind. Ich verweise in 
dieser Beziehung auf die lichtvollen Ausführungen v. Baumgartens. Es 
wird darauf hinauskommen, daß man unter Opsonierung nur eine Teil¬ 
erscheinung der Bakteriozidie aufzufassen hat. Die Phagocytose der 
opsonisch (alias bakteriolytisch) beeinflußten Bakterien ist ein rein 
sekundärer Prozeß. 

Eine andere Frage ist alsdann, ob man aus dieser Sekundärerscheinung 
der Phagocytose irgendwelche Schlüsse ziehen darf auf den Stand des 
Kampfes im Organismus gegen die Krankheitskeime. Da die Phago¬ 
cytose mit der eigentlichen Keimvernichtung nichts zu 
tun hat, so erscheint dieser Schluß in keiner Weise gerechtfertigt. 

Durch die Angaben der englischen Autoren veranlaßt, habe ich 
Versuche angestellt, um die Nichtidentität der Bakteriozidine und Opso¬ 
nine zu erhärten. Meine bisherigen Ergebnisse lassen mir aber gerade 
das Gegenteil als das Richtige erscheinen. Ich ging dabei von der Ver¬ 
gleichung der Bakteriozidie und der opsonierenden Fähigkeit von Rinder¬ 
serum und Kuhmilch aus. Ich werde hierüber an anderer Stelle be¬ 
richten. — 

Zum Schluß will ich noch erwähnen, daß ich Gelegenheit hatte, 
zwei (iravidae zu untersuchen, die an Colipyelitis litten und ante 
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partum einen stark veränderten opsonischen Index gegen Colibazillen 
auf wiesen. Nach der Geburt untersuchte ich sodann das Blut der Neu¬ 
geborenen , ohne daß diese noch an der Mutterbrust gesogen hatten. 
Dabei konnte ich in beiden Fällen die bemerkenswerte Tatsache fest- 
steilen, daß das Serum der Neugeborenen einen gegenüber der Norm 
wesentlich erhöhten Index gegenüber den Colibazillen der Mütter aufwies. 
Ob das durch pathologische Verhältnisse, hervorgerufen durch die Art 
der Erkrankung, oder andere Ursachen bedingt wurde, bedarf noch der 
Aufklärung. 

Hamburg, 8. September 1908. 


2 . 

Die Frühdiagnose der Lungentuberkulose durch die 
Mageninhaltsuntersuchung. 

Vorläufige Mitteilung. 

Von 

Theodor Hausmann, Orel. 

In den letzten 2 Jahrzehnten hat die Frühdiagnose der Lungen¬ 
tuberkulose eine große Bedeutung erlangt, und ist das klinisch diagnostische 
Studium gerade der Anfangsstadien der Lungentuberkulose in den Vorder¬ 
grund getreten, während in früheren Zeiten die klinischen Erscheinungs¬ 
formen der fortgeschrittenen Tuberkulose mit Eifer und Fleiß bearbeitet 
wurden. 

Die Erkenntnis, daß eine im Anfangsstadium befindliche Lungen¬ 
tuberkulose sehr wohl bei geeigneten Maßnahmen nicht nur in ihrer 
Weiterentwicklung aufgehalten, sondern auch rückgängig gemacht werden 
könne, führte dazu, daß man dieses Stadium genauer wie früher zu 
studieren und häufiger zu diagnostizieren begann. 

Eine leichte Dämpfung einer Spitze, oder eine Verschmälerung des 
Schallfeldes (Krönig), oder ein verschärftes oder verlängertes Exspirium, 
oder einige wenige inspiratorisch hörbare feine Rasselgeräusche, ein in¬ 
spiratorisches Knacken, jedes von diesen Zeichen allein oder kombiniert 
miteinander führen zum Verdacht oder zur Diagnose einer Lungentuber¬ 
kulose. Doch sind diese Zeichen oft in einem so geringen Grade ent¬ 
wickelt, daß sie an einem Tage vorhanden sind, an dem anderen Tage 
aber zu fehlen scheinen, sie sind zuweilen so inkonstanter Art, daß der 
eine Arzt eine tuberkulöse Spitzenaffektion diagnostiziert, ein anderer 
Arzt aber die Lungen für vollkommen gesund erklärt. 

Solche Kranken füllen oft jahrelang die Sprechzimmer der Arzte, 
ohne daß ihr Leiden erkannt wird. Dyspeptische Beschwerden, anämisches 
Aussehen, Herzklopfen, nervöse Beschwerden, Appetitlosigkeit, mangel¬ 
hafte Ernährung führen diese Kranken zum Arzte, die Diagnosen sind 
dann dementsprechende: Magenkatarrh, nervöse Dyspepsie, Anämie, 
Chlorose, nervöses Herzklopfen, Neurasthenie usw. Denn viele dieser 
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Kranken husten nicht, und haben infolgedessen keinen Auswurf, wenigstens 
geben sie auf diesbezügliche Fragen eine verneinende Antwort, auch fehlen 
jegliche schmerzhafte Empfindungen auf der Brust. Nichts von den sub¬ 
jektiven Symptomen weist auf eine Erkrankung hin. 

Wer die Lungen nur dann zu untersuchen pflegt, wenn der Kranke 
mit entsprechenden Klagen kommt, wird die Krankheit nicht erkennen. 
Ganz speziell meine ich die Arzte, die wie ich, vornehmlich sich mit 
Erkrankungen der Verdauungsorgane beschäftigen, doch ist meine Be¬ 
merkung auch an andere Arzte gerichtet. 

Ich habe mir zur Regel gemacht, bei jedem Kranken, entweder 
schon bei der ersten Visite, oder auch beim späteren Besuch, die Lungen¬ 
spitzen genau zu untersuchen, und da ist es mir aufgefallen, wie un- 
gemein häufig ich bei Kranken, die wegen dyspeptischer Beschwerden 
sich an mich wenden, obengenannte Zeichen sich an den Lungenspitzen 
finden, ohne daß dieselben bisher bemerkt worden wären. 

Nun habe ich das Prinzip, einen derartigen Lungenbefund vor den 
Kranken nicht zu verheimlichen, sondern ihnen klaren Wein einzuschenken, 
mit dem Trostwort, daß jetzt, wo das Leiden frühzeitig genug erkannt 
worden wäre, dasselbe vollständig geheilt werden könne. 

Es kommt nun vor, daß die Patienten meinen Befund durch andere 
Ärzte kontrollieren lassen, und nicht selten muß ich es dann erleben, 
daß dann die Lungen für vollkommen gesund erklärt werden. 

Da die Patienten keinen Auswurf haben, kann natürlich eine ent¬ 
sprechende bakterioskopische Untersuchung nicht stattfinden, und so kann 
ich den Beweis für die Richtigkeit meines Lungenbefundes nicht er¬ 
bringen. Da die Kranken oder ihre Angehörigen nicht außer acht lassen, 
daß ein positiver Befund eine größere Beweiskraft hat, als ein negativer 
Befund, und gerne dem Prinzipe folgen „quod volumus credimus 
libenter“, bleiben sie bei der Meinung, ich hätte eine Fehldiagnose gestellt. 

Da sich solche Fälle anfingen zu häufen, wo meine Diagnose von 
anderen Ärzten nicht als richtig befanden wurde, fing ich an darauf zu 
sinnen, wie ein objektiver Beweis für meine Befunde zu erbringen wäre. 

Da ist mir dann der Gedanke gekommen, daß vielleicht trotz Fehlens 
von Husten und ausgehustetem Auswurf, kleine Sputumteile vielleicht 
doch aus den Bronchien ausgestoßen werden, am Kehlkopf haften bleiben 
und verschluckt werden. 

Es mußten dann, so meinte ich, in dem nüchtern ausgeheberten Magen¬ 
saft die nachts verschluckten kleinen Sputumflocken wiederzufinden sein, 
und an diesem Material die bakterioskopische Diagnose zu stellen sein. 

Schon der erste Fall, bei dem ich zu genanntem Zwecke diese 
Untersuchung vornabm, ergab ein positives Resultat. 

Der Patient klagte über Dicke und Schwere im Epigastrium nach dem 
Essen, über Appetitlosigkeit und ein im letzten Jahre sich oft zeigendes Schwäche¬ 
gefühl. Husten und Auswurf fehlten. Die bisher gestellten Diagnosen lauteten: 
Anämie, Neurasthenie, Magenkatarrh. 

Die Motilitäts- und Sekretionsverhältnisse des Magens waren normal. Hämo¬ 
globin 75%. Unter der rechten Clavicula geringe Dämpfung, die nur bei ganz 
schwacher Perkussion nachweisbar war, etwas verschärftes Exspirium und bei 
sehr tiefem Inspirium eine feine Krepitation. Meine Diagnose war gestellt. Doch 
um sie auch objektiv sicher zu stellen, untersuchte ich im nüchtern ausgeheberten 
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Magensaft ein linsengroßes, abgeflachtes sputnmähnliches Klümpchen auf Tuberkel¬ 
bazillen: das Klümpchen bestand aus Schleim, einer großen Menge teils poly- 
nucleärer, teils mononucleärer Lymphkörperchen, einigen Alveolarepithelien und 
wies ca. 10 Tuberkelbazillen im Gesichtsfeld auf. 

Im Laufe der letzten 2 Monate habe ich dann in noch 6 Fällen 
durch die Untersuchung des nüchtern ausgeheberten Mageninhaltes die 
Diagnose sichergestellt. 

Der letzte von diesen 6 Fällen betrifft eine Frau, die sich wegen nervöser 
Gastralgien an mich wandte, ohne daß Husten, Auswurf oder Brustschmerzen 
vorhanden waren. 

Motilität und Sekretion des Magens normal. Zwischen linker und rechter 
Lungenspitze bestand ein recht deutlicher Unterschied in dem Charakter des 
Atemgeräusches, ohne daß ich vermochte mit absoluter Sicherheit zu bestimmen, 
wo das Atemgeräusch normal und wo es unnormal wäre. (Die Unterscheidung 
des bronchove8ikulären und vesikulabronchialen Atmens will mir bis heute nicht 
gelingen.) Doch schien mir eher die rechte Lungenspitze das krankhaft verän¬ 
derte Atemgeränsch aufzuweisen, da hier das Exspirium anscheinend verlängert 
und verschärft war, während es links schwach und kurz war. Irgendwelche 
Rasselgeräusche ließen sich nicht konstatieren, ebensowenig war eine deutliche 
Dämpfung vorhanden, doch war rechts das Schallfeld etwas verschmälert. Ich 
konnte trotz der geringen Veränderungen nicht umhin, die Spitze für affiziert 
zu halten. Die Untersuchung des nüchtern ausgeheberten Magensaftes klärte 
die Sache vollends auf: es fanden sich einige eitrig - schleimige Körnchen, in 
welchen Tuberkelbazillen sich nach weisen ließen. Eine nach einer Woche wieder 
vorgenommene Untersuchung der Lungenspitzen konstatierte diesmal das Vor¬ 
handensein von spärlichem inspiratorischem Knacken über der rechten Clavicula. 

Die Untersuchung des nüchtern ausgeheberten Magensaftes beim 
Fehlen von Husten und ausgehustetem Sputum vermag nicht nur die 
Diagnose einer zweifelhaften beginnenden Lungentuberkulose zu sichern, 
sie vermag auch die Frage zu lösen, ob eine Tuberkulose offen oder ge¬ 
schlossen ist. In der Regel wird ja eine Tuberkulose für geschlossen 
gehalten, wo überhaupt kein Auswurf ausgehustet oder wo in dem aus¬ 
gehusteten Auswurf keine Tuberkelbazillen sich nachweisen lassen. Meine 
Untersuchungsmethode beweist, daß ein Fehlen von Auswurf noch keine 
geschlossene Tuberkulose besagt. 

Ich beeile mich, diese vorläufige Mitteilung dem Drucke zu über¬ 
geben, damit möglichst bald und in größerem Umfaoge, als ich allein es 
vermag, Untersuchungen in entsprechenden Anstalten angestellt werden. 

Ich meine, daß die sog. latente Tuberkulose viel seltener werden 
wird, wenn man die von mir vorgeschlagene Untersuchungsmethode an¬ 
zuwenden beginnen wird. Man wird dann auch anscheinend irrelevanten 
und sehr wenig bemerkbaren Lungenbefunden erhöhte Aufmerksamkeit 
schenken. 

Manche Meinungsverschiedenheit zwischen Ärzten wird glatt gelöst 
werden. In objektivster Weise wird es möglich sein, eine Frühdiagnose 
der Lungentuberkulose zu stellen. In unzweideutiger Weise wird im 
gegebenen Falle die Frage gelöst werden können, ob eine Lungentuber¬ 
kulose als vollständig ausgeheilt zu betrachten ist, oder nicht. 

Die Untersuchung des nüchtern ausgeheberten Magensaftes ist klinisch 
bedeutungsvoller als die Kutanreaktion und Ophthalmoreaktion, da letztere 
auch bei einer sicher latenten Tuberkulose positiv auszufallen pflegen. 

Ich halte es für wünschenswert, daß dort, wo eine Kutanreaktion 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



598 


2. Hausmann, Die Frühdiagnose der Lungentuberkulose. 


oder Ophthalmoreaktion positiv ausfällt, die Mageninhaltsprobe gemacht 
wird, um festzustellen, ob auch bei vollkommen negativen Lungenbefunden 
Sputumteilchen im nüchtern ausgeheberten Magensaft vorhanden sein 
können, in welchen sich Tuberkelbazillen nachweisen lassen. 

Schließlich möchte ich mit Nachdruck darauf hinweisen, daß das 
Schicksal eines tuberkulös Infizierten weniger von den Lungenspezialisten, 
als gerade in erster Linie von dem praktischen Arzte und den verschie¬ 
denen anderen Spezialisten wie von den Gastro-Enterologen und Neuro¬ 
logen abhängt. Der Lungenspezialist bekommt die frühesten Anfangs¬ 
stadien überhaupt nicht zu sehen, da Lungensymptorae hier vollkommen 
zu fehlen pflegen. Der Lungenspezialist bekommt die Fälle erst dann, 
wenn die Lungentuberkulose manifest oder aktiv wird, und wenn deutliche 
Lungensymptome auftreten. Daher muß jeder Arzt, jeder Gastro-Entero- 
loge, jeder Neurologe die Spitzenuntersuchung aufs vollkommenste be¬ 
herrschen, um recht frühzeitig den Fall einem Lungenspezialisten über¬ 
weisen zu können. Erst dann, wenn die Lungenspezialisten wissen werden, 
daß auch Nichtspezialisten vollkommen sicher sind in der Frühdiagnose, 
werden sie den Befunden von Nichtspezialisten Vertrauen schenken, und 
nicht, wie es bisher oft geschieht, ausschließlich den eigenen Ohren trauen. 
Auch in dieser Beziehung ist die Mageninhaltsuntersuchung auf Tuberkel¬ 
bazillen berufen, raitzuwirken im Interesse einer möglichst frühzeitigen 
Überweisung der Kranken an Lungenspezialisten und an die Lungen¬ 
heilstätten. 
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Besprechungen. 

1. 

R. Oe streich, Grundriß der allgemeinen Symptomatologie. 

Für Arzte und Studierende. Berlin 1908. Verlag von A. Hirsch¬ 
wald. 327 8. 

Ein Buch über klinische Diagnostik, von einem pathologischen Ana¬ 
tomen verfaßt, ist gewiß von großem Interesse. Das vorliegende Werk 
verdient deswegen noch besondere Aufmerksamkeit, weil hier als leiten¬ 
der Gesichtspunkt die Symptomatologie in den Vordergrund gestellt ist. 
Soviel ich sehe, liegt bisher kein Werk vor, das eine ähnliche Tendenz 
verfolgt. In klarer und übersichtlicher Weise werden die verschiedenen 
Symptome besprochen und ihre diagnostische Tragweite erörtert. Im 
ganzen überwiegt in dem Buche die pathologisch-anatomische Betrach¬ 
tungsweise, aber auch die pathologische Physiologie findet gebührende 
Beachtung. Das Buch kann besonders Studierenden nur empfohlen 
werden. (Morawitz, Heidelberg.) 


2 . 

E. v. Düngern und R. Werner, Das Wesen der bösartigen 
Geschwülste. Eine biologische Studie. (Aus dem Institute 
für Krebsforschung in Heidelberg.) Akadem. Verlagsgesellschaft. 
Leipzig 1907. 159 S. 

In Form eines kritischen, sehr interessant geschriebenen Essays 
legen die Verff. ihre auf Grund reicher klinischer und experimenteller 
Erfahrung gewonnenen Anschauungen über das Wesen der malignen 
Geschwülste dar. Das bösartige Wachstum kann nur durch Annahme 
einer biologischen Änderung der Zellen, die den Tumor zusammensetzen, 
erklärt werden, nicht aber durch Störungen in den Korrelationen der 
Gewebe. Die Ribbert’sche Theorie der Genese bösartiger Geschwülste 
wird demgemäß abgelehnt, ebenso auch die Anaplasietheorie von Hanse¬ 
mann. Denn das dauernde beschleunigte Wachstum maligner Tumoren 
ist im wesentlichen auf Störungen der wachstumhemmenden Einflüsse 
zurückzuführen, die nur in biologischen Änderungen des Chemismus der 
Zelle selbst eine Erklärung finden können. Neben den klinischen Er¬ 
fahrungen sprechen für diese Auffassung besonders die zahlreichen experi¬ 
mentellen Forschungen der jüngsten Zeit, in deren Deutung (besonders 
die Immunität betreffend) die Verff. vielfach einen von Ehrlich ab- 
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weichenden Standpunkt einnehmen. Die Frage nach der Ätiologie der 
malignen Tumoren gewinnt im Lichte der in dem Buche niedergelegten 
Anschauungen ein etwas verändertes Aussehen. Es ist, wenn man sich 
die Verhältnisse des normalen und malignen Wachstums klar vergegen¬ 
wärtigt, nicht absolut notwendig, für alle Carcinome etwa eine einheitliche 
ätiologische Ursache zu postulieren, da das maligne Wachstum wahr¬ 
scheinlich eine Folge verschiedener, die Zelle treffender Reize sein kann. 
Über die parasitäre Ätiologie maligner Tumoren äußern sich die Verff. 
sehr zurückhaltend; auf Grund des heutigen Standes der Forschung muß 
man ein non liquet aussprechen. 

Das gedankenreiche, leicht und verständlich geschriebene Buch wird 
jedem biologisch denkenden Arzt willkommen sein. (Morawitz, Heidelberg.) 


3. 

F. Dessauer und B. Wiesner (Aschaffenburg), Leitfaden des 
Röntgen-Verfahrens. 336 8. Mit 113 Abbildungen und 
3 Tafeln. Dritte, umgearbeitete und vermehrte Auflage. Verlag 
von Otto Nemnich, Leipzig 1908. Preis 10 Mark. 

Mit Unterstützung bewährter, unten namentlich aufgefübrter Mit¬ 
arbeiter haben die Verff. es unternommen, eine Anleitung zur Aus¬ 
übung des Röntgenverfahrens in der Medizin herauszugeben. Die dritte, 
stark erweiterte Auflage liegt bereits vor. 

Im ersten und zweiten Teil des Buches sind in eingehenden, 
sachverständigen Abhandlungen die physikalischen und technischen Grund¬ 
lagen des Röntgenverfahrens systematisch dargestellt. Namentlich finden 
sich hier ausführliche Angaben über den Betrieb von Röntgenanlagen 
mit Gleichstrom und Wechselstrom. Instruktive, vorwiegend schematische 
Zeichnungen erleichtern wesentlich das Verständnis des Textes. Auch 
die Besprechung der speziellen Aufnahmetechnik, besonders der einzelnen 
Extremitätengelenke, wird durch Skizzierungen (der Knochenumrisse, 
Lagerung des Kranken usw.) erläutert. 

In einem besonderen Kapitel wird das Verfahren der stereo¬ 
skopischen Untersuchungen durch Hildebrand (Marburg) ge¬ 
schildert, welches bekanntlich von dem Autor selbst in die Praxis ein¬ 
geführt wurde. Die nun folgende Abhandlung von A. Hoffmann 
(Düsseldorf) über Orthodiagraphie hätte durch Beigabe einzelner 
orthodiagraphischer Textfiguren sicherlich an Wert gewonnen. 

Der dritte Teil des Buches umfaßt das rein medizinische Gebiet. 
Das Röntgenverfahren in der Chirurgie wurde von Hoffa (Berlin) 
und Blencke (Magdeburg) bearbeitet und ist formell und inhaltlich 
gleich vorzüglich. Nur die Empfehlung von Sauerstoffinsufflationen in 
die Gelenke behufs Erzielung schärferer Röntgenogramme kann nicht 
gebilligt werden. 

Die radiologische Diagnostik in der inneren Medizin behandelt 
Holzknecht (Wien). Die Darstellung ist kurz und prägnant, aber 
der Inhalt im Verhältnis zu den anderen Abschnitten des Buches ent¬ 
schieden zu kurz ausgefallen. Die beigegebenen Tafeln enthalten nur 
Skizzen, auf denen der röntgenologische Befund häufig nur angedeutet 
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ist. Jedenfalls war der Kostenpunkt maßgebend dafür, daß weder für 
das Gebiet der Chirurgie noch für das der inneren Medizin eine Repro¬ 
duktion von Originalröntgenogrammen gewählt wurde. 

Das Kapitel „Röntgentherapie 44 , gleichfalls von Holzkneoht 
bearbeitet, muß als eine gediegene und reichhaltige literarische Leistung^ 
bezeichnet werden. Am Schlüsse des Kapitels finden sich übersichtliche, 
wenngleich etwas zu schematisch gehaltene therapeutische Anweisungen 
für die Röntgenbehandlung solcher Krankheiten aus dem Gebiete der 
Dermatologie, Chirurgie und inneren Medizin, bei denen diese Behand¬ 
lungsmethode erfolgreich angewendet wird. 

Ein in den früheren Auflagen nicht enthaltener Anhang, welcher 
das photographische Verfahren behandelt, soweit es in die Rönt¬ 
genologie einschlägt, ist von Dessauer bearbeitet und enthält in ge¬ 
drängter Kürze genaue Anweisungen für röntgenographische Aufnahmen, 
Vorschriften zum Entwickeln und wertvolle Hinweise auf eine sach¬ 
gemäße Plattenkritik. 

Die Verff. haben nach Ansicht des Referenten ihre Aufgabe, für 
röntgenologische Untersuchungen aller Art ein Hilfsbuch zu schaffen, 
vollständig gelöst. Gleichwohl möchte Referent die Ansicht aussprechen, 
daß der physikalische Teil des Buches für einen Leitfaden, der rein 
medizinischen Zwecken dienen soll, zu weitläufig geraten ist. So z. B. 
das Kapitel über die magnetischen Vorgänge, die mit dem Röntgenver¬ 
fahren nur in losem Zusammenhänge stehen und sonstige physikalische 
Erörterungen, namentlich solche über die Transformation elektrischer 
Energie könnten künftighin gekürzt werden. Dadurch würde auch der 
Kontrast vermieden werden zwischen den ausführlichen physikalischen 
Darlegungen und den skizzenhaften, auf die innere Medizin bezüglichen. 

_ (H. Rieder.) 

4. 

Dr. de Keating-Hart (Marseille), Die Behandlung des 
Krebses mittelst Fulguration. Übersetzung von Dr. 
Schümann-Leipzig. Leipzig, Akadem. Verlagsgesesellschaft 1908. 
Preis 2,40 M. (geb. 3,20). 

Der Urheber der neuen, viel umstrittenen Methode hat gewiß vor 
allen Anspruch, gehört zu werden, wenn er seine Ansichten entwickelt 
und die bei größtem Vorsprung in der schwierigen Technik möglichen 
Erfolge in Paradebildern vorführt. Verschiedenen Einwänden begeg¬ 
nend hebt er hervor, daß sein Verfahren ein „elektrochirurgisches 44 sei: 
Blitzbehandlung, chirurgischer Eingriff, dann abermalige Blitzbehandlung, 
alles möglichst in einer Narkosesitzung. Der chirurgische Akt soll 
aber nur zur raschen. „Eliminierung 44 , nicht zur „eigentlichen Heilung 44 
dienen. Die Funken bewirken 1. elektive Gewebszerstörung und Blut¬ 
stillung (flächenhafte), 2. üben sie einen vitalisierenden und umstimmen¬ 
den Einfluß auf das tiefer liegende Gewebe aus. Die Wärmewirkung 
ist nur oberflächlich und soll unterdrückt werden. Das tiefer gelegene 
Gewebe wird durch die Fulguration abgetötet, sieht zwar zunächst ganz 
intakt aus, stößt sich aber dann ab. Auch vorhandene Metastasen er¬ 
leiden durch Fernwirkung „eine Art Lähmung und Hemmung 44 , so daß, 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 94 . Bd. 32 
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auch wenn die wünschenswerte radikale Entfernung nicht gelingt, das 
Rezidiv langsamer eintreten und relativ gutartig sein soll. Auffällig ist 
die nach der Behandlung eintretende sehr lebhafte Sekretion, welcher 
Verf. besondere Bedeutung beimißt, und später die lebhafte Granulation, 
welche zu rascher Vernarbung führt. Verf. fühlt selbst die Unsicherheit 
des theoretischen Fundaments und stellt sich daher ausdrücklich auf den 
praktischen Boden der klinischen Erfolge, die er an den Photographien 
von 9 Fällen anschaulich macht. (r. Grashey, München.) 


5. 

Nordiskt Medicinskt Arkiv, Bd. 40, Abt. I Chirurgie (1907). 

Der Band beginnt mit 1. einem Vortrag von Prof. John Berg- 
Stockholm, „Über den Wert der »kombinierten Methode» 
bei der Behandlung des Rektumkarzinoms/ Berg über¬ 
blickt 150 Fälle, operiert 1890—1907. Die Mortalität betrug für Colo- 
etomie (48 Fälle) 14,6 °/ 0 . für Amputation oder Resektion ohne Hilfs¬ 
schnitt (19 Fälle) 5.3 °/ 0 , für Amputation oder Resektion mit Sakral¬ 
schnitt (77 Fälle) 9 °/ 0 und für die kombinierte Methode 50 °/ 0 , d. h. 
von 12 starben 6. Bei Resektion war die Sterblichkeit nicht größer als 
bei Amputation. Die Vorzüge der kombinierten Methode setzt Berg 
auseinander. Sie komme freilich nur für ganz bestimmte Fälle in Be¬ 
tracht. „Stößt (bei sakraler Methode) die DiBsektion zum Öffnen des 
Peritoneums auf unvorhergesehene Schwierigkeit, oder kann der Darm 
nach Eröffnung des Peritoneums infolge von Mesenterialinfiltration nicht 
mit Leichtigkeit nach unten gelöst werden, dann muß das untere Ope¬ 
rationsfeld unverzüglich aufgegeben und Laparatomie gemacht werden, 
denn sonst verringern sich die Chancen, entweder die Operation so radi¬ 
kal wie möglich zu machen oder auch rechtzeitig von einer Operation 
Abstand zu nehmen, die nicht durchgeführt werden kann oder darf.“ 
Ist die Operabilität überhaupt zweifelhaft, so beginnt man von oben und 
vollendet von unten, bzw. muß die Colostomie den Schluß bilden, welche 
das Leben erstaunlich verlängeren kann und die Schmerzen lindert. Für 
unberechtigt hält sie Berg jedoch, wenn das Darmende gut ernährt ist 
und ohne Spannung herabgezogen werden kann. Bei kombinierter Me¬ 
thode soll eine Läsion des Sacrums vermieden werden. 

2. John Landström gibt eine eingehende chirurgische und ana¬ 
tomische Studie über Morbus Basedowii. Die verarbeitete Ka¬ 
suistik umfaßt 54 operierte Fälle der Chirurgen Berg und ^kermann. 
Im unmittelbaren Anschluß an die Operation starben 3“(= 5,5 °/ 0 ). 
Die besten Resultate gab halbseitige Exzision und Unterbindung der 
entgegengesetzten Art thyr. sup. (80 °/ 0 Heilung, 20 °/ ft Besserung, kein 
Rezidiv); halbseitige Exzision allein erzielte 37,5 °/ 0 Heilung, ebensoviel 
Mißerfolge, 25 °/ 0 Besserung; die Unterbindung von 3 Arterien hatte 
50 °/ 0 Heilung, 16,7 °/ 0 Besserung, 33,3 °/ 0 Mißerfolge, worunter aber 3 
Todesfälle. Da klinische Tatsachen gegen die Lehre von der Eigen¬ 
schaft der Thyreoidealarterien als Endarterien sprachen, machte Land- 
ström anatomische Injektionsstudien an 9 Präparaten, mit dem Er¬ 
gebnis, daß „Anastomosen zwischen den Thyreoidealarte- 
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rien normaler Weise Vorkommen, und daß sie in der Regel reichlich 
sind. 44 Auf der Suche nach einer „natürlichen 44 Ursache des Ex¬ 
ophthalmus entdeckte Landström auf horizontalen Serienschnitten 
einen neuen, aus glatten Zellen bestehenden Muskel mit Ursprung am 
Septum orbitale und Insertion am Äquator bulbi. Da dieser Muskel 
den vordem Teil des Augapfels zylinderförmig umgibt, kann seine Kon¬ 
traktion Exophthalmus bewirken. Er scheint physiologischer Weise als 
Antagonist zu den 4 geraden Muskeln den Drehpunkt des Auges zu 
fixieren und als Regulator der Augenbewegungen zu wirken. Der Mus¬ 
kel ist auf beigegebenen Tafeln abgebildet, ebenso die erwähnten Ar- 
terienanastomosen. Den Operationsmethoden und der Operationstechnik 
widmet Landström längere Kapitel. Er fordert Schonung der untern 
hinteren Teile der Seitenlappen mit Rücksicht auf die Epithelkörperchen 
(und N. recurrens), empfiehlt großen Schnitt, präliminare Unterbindung 
der Gefäße in Kontinuität und Lospräparierung des Lappens Schritt für 
Schritt, nicht brüske Luxation. Der N. recurrens wird nicht präpariert. 
Allgemeinnarkose ist möglichst zu vermeiden. Was den Rückgang der 
Symptome nach der Operation betrifft, so wichen die subjektiven schneller 
als die objektiven. Zunächst nimmt das Körpergewicht zu. Die durch¬ 
schnittliche Zeit bis zur „Heilung 44 betrug etwas über ein halbes Jahr. 
Der Exophthalmus pflegt rasch abzunehmen, hartnäckiger ist die Tachy¬ 
kardie, während das subjektive Gefühl von Herzklopfen früher schwindet. 
Ein Rückgang der vorher verbreiterten Herzfigur zur Norm konnte in 
keinem der Landström’sehen Fälle konstatiert werden. Der Begriff 
„Heilung 44 ist also ein relativer. Rezidive wurden 6 beobachtet. Von 
innera Mitteln lehnt Landström Jod ab, spärliche Erfahrungen mit 
anderen Mitteln waren nicht ermutigend, ebensowenig mit Röntgenstrahlen. 
Genaue Indikationen für die Operation aufzustellen hält Landström 
noch für verfrüht. Das Risiko einer Operation in späteren Stadien und 
die Permanenz der einmal ausgebildeten Herzvergrößerung drängen zur 
Frühoperation. Bei einigermaßen erhaltenen Kräften ist die richtig aus- 
gefiihrte Operation kaum gefährlicher als bei gewöhnlicher Struma. Eine 
vorbereitende Kur im Sinne von Kocher und Rehn ist in gewissen 
Fällen nützlich und sogar notwendig. Anhangsweise beschäftigt sich 
Landström mit dem Einfluß von Infektionskrankheiten auf Entstehung 
und Verlauf von Morbus Basedowii, der auch bei seiner Kasuistik eine 
gewisse Rolle zu spielen schien. — Ein größeres Literaturverzeichnis ist 
der Arbeit beigefugt. 

3. John Berg bringt noch einen zweiten Vortrag „Über die 
Bedeutung der Röntgenographie für die Diagnose und 
Behandlung der Blasensteine. 44 An 8 Fällen, deren sehr gute 
Bilder (Gösta Forssell) beigegeben sind, begründet Berg seine Auf¬ 
forderung, das Röntgenverfahren womöglich vor Sonde und Cystoskop 
anzuwenden; es gibt oft sichereren Aufschluß als das Cystoskop über Vor¬ 
kommen, Anzahl, Größe und äußere Konturen der Steine, gestattet auch 
Schlüsse auf deren chemische Zusammensetzung, über deren Freiheit oder 
Gebundenheit, über die Aussichten der Lithotripsie bzw. des Schnittes 
im einzelnen Fall. Auch bei Prostatismus ist Röntgenaufnahme angezeigt. 

39 » 
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Entsprechende Technik und Erfahrung (wegen der Fehlerquellen) ist da¬ 
bei Voraussetzung. 

Außer diesen Originalarbeiten enthält der Band Referate über die 
nordische chirurgische Literatur 1907, inkl. Ophthalmologie, Gynäkologie 
und Militärmedizin (im ganzen 34 Arbeiten). lR> Grashey, München.) 


6 . 

H. Lugwitz, Stoffwechsel versuche über den Eiweißbedarf 
des Kindes. Halle 1908. Carl Marhold’s Verlagsbuchhandlung. 
82 S. 

Es handelt sich um N-Stoffwechselversuche, die an der akademischen 
Kinderklinik in Köln an 12 älteren Kindern ausgeführt wurden. Sie 
sollten dazu dienen, die Stichhaltigkeit der vornehmlich auf Grund prak¬ 
tischer Erfahrungen von Siegert aufgestellten minimalen Bedarfszahl 
für das Eiweiß (9—10 °/ 0 der Gesamtkalorien beim wachsenden Menschen) 
experimentell zu stützen. 

Mit Recht zieht der Autor gegen die kritiklose Überschätzung zu 
Felde, der sich das Eiweiß als Nährstoff nicht nur in der Laienwelt, 
sondern auch in Arztekreisen erfreut. Das Eiweiß kann zu einem ge¬ 
fährlichen Schädling werden, der typische Krankheitsbilder zu erzeugen 
imstande ist. L. geht aber sicher zu weit, wenn er mit großer Ent¬ 
schiedenheit Konstitutionsanomalien, wie jene der exsudativen Diathese 
oder des Lymphatismus, das Säuglingsekzem und andere Dermatosen, 
wesentlich als Eiweißnährschaden definiert wissen will. ( Moro, München.) 


/. 

AV. Scholz, Klinische und anatomische Untersuchungen 
über den Kretinismus. Berlin 1906. Verlag von A. Hirsch¬ 
wald. 607 S., 1 Karte und 72 Textabbildungen. 

Die groß angelegte Monographie von Scholz wird mit einem Vor¬ 
worte seines Lehrers Friedrich Kraus eingeleitet. Nach einem der 
Statistik gewidmeten Abschnitt, wobei „eine übereinstimmende Häufig¬ 
keit zwischen Kretinismus und Kropf zum Ausdruck kommt“, bringt 
Sch. seine reichhaltige Kasuis ti k, die sich auf 107 mit musterhaften 
Krankengeschichten und vielen gut gelungenen Abbildungen ausgestattete 
Fälle bezieht. Im Anschluß daran w f ird die Symptomatik des Kreti¬ 
nismus eingehend besprochen. Eine Vergrößerung der Schilddrüse fand 
Sch. nur in der Hälfte seiner Fälle; in Übereinstimmung mit anderen 
Beobachtern betont auch er, daß gerade bei jenen Individuen, welche 
den höchsten Grad von kretinischer Entartung zeigten, ein Kropf nicht 
zu finden war. Zur wuchtigen Frage nach den Anfangssymptomen des 
Kretinismus im frühen Kindesalter w r ird auch hier leider nichts bei¬ 
getragen. Bei 29 °/ 0 der untersuchten Kretioen fand sich vollständige 
Taubstummheit, während noch 32 °/ u schwerhörig waren. Die Ursache 
dieses Leidens wird vorwiegend zentral gesucht. 

Im nächsten Abschnitte bringt Sch. Kopf- und Schädel¬ 
messungen lebender Kretiner. Der Kretinenschädel kennzeichnet sich 
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durch seine auffallend niedrige und platycephale Form, sowie durch die 
flachere Krümmung aller Bogen. Die radiologischen Befunde sind durch 
zahlreiche Photogramme belegt, woran die verzögerte Knochenentwicklung 
deutlich erkennbar ist. 

Der Stoffwechsel Kretiner wird auf Grund eigener, ausgedehnter 
Untersuchungen vor und während der Zufuhr von Schilddrüsenpräparaten 
eingehend erörtert. In unbeeinflußtem Zustande ergab sich im allgemeinen 
^in Parallelismus zum Myxödem, nicht aber zur experimentellen Athyreoi- 
dose. Verminderte Harnraenge, verminderte Harnsäure, Kreatinin und 
Kochsalzausscbeidung; der Eiweiß- und Salzstoffwechsel liegt darnieder. 
Die Werte für Harnstoff, Ammoniak, Alloxurbasen (außer bei einem 
jungen Mädchen) hingegen normal. Phosphorsäureabscheidung gering; 
es besteht Tendenz zur Retention von P 2 0 5 selbst bei geringer Zufuhr. 
Auffallend reichliche Ausscheidung der alkalischen Erden durch Harn 
und Kot bei jüngeren Kretinen. 

Durch Schilddrüsenfütterung wird die Diurese der Kretinen ge¬ 
steigert. Im N-Stoffwechsel verhalten sich die Kretinen unter Schild¬ 
drüsendarreichung anscheinend anders wie die Myxödemkranken, eher 
ähnlich wie die an Morb. Basedow, leidenden Individuen. (Große Dosen?! 
Ref.) Die Harnstoffausscheidung wird wenig beeinflußt. Harnsäure und 
Xanthinbasen werden vermehrt ausgeschieden, während die NH 3 -Werte 
im Harn sinken. Der Phosphorsäurestoffwechsel wird durch Schild- 
drüsendarreichung nicht wesentlich alteriert, eher ist eine Retention der 
Phosphorsäure anzunehraen. Die Erdalkalienausscheidung verringert sich, 
besonders der Kalk nimmt im Harn bis auf einen Bruchteil ab, steigt 
jedoch in den Fäces. Chlor und Schwefelsäure werden im Körper 
während der Thyreoidinperiode zurückgehalten. Das Chlor verhält sich 
somit entgegengesetzt wie beim Gesunden, Basedow- und Myxödemkranken. 
Enorme Steigerung der Harnacidität bei den jüngeren Kretinen. 

Im folgenden größten Abschnitte, der die pathologische Ana¬ 
tomie des Kretinismus behandelt, wird zunächst über eine Reihe in 
der Literatur niedergelegter Sektionsbefunde ausführlich referiert, darauf 
werden 4 eigene Fälle beschrieben und im Anschlüsse daran 62 Sektions¬ 
protokolle aus dem Grazer pathologisch anatomischen Institut folgen ge¬ 
lassen. Eine Synostose von Hinterhauptbein und Keilbein wurde auch im 
vorgeschrittenen Alter nicht beobachtet. Genaue Aufnahmen von Maßen 
an 56 Schädeln. Relativ häufig finden sich unregelmäßige Form und das 
Vorhandensein von dicken und schweren Schädelknochen; häufig erhaltene 
Nähte. Die Prognathie des Gesichts in ausgesprochenen Fällen vor¬ 
handen. Häufig Steilheit des Clivus und Weite der Hypophysen grübe. 
Die Verarbeitung von Kretinengehirnen, welche Sch. in Gemeinschaft 
mit Zingerle vornahm, ergab keine wesentlich neuen Befunde Die 
Störungen äußerten sich als einfache Entwicklungshemmung (Stillstand 
auf einer niederen Entwicklungsstufe) oder als entzündlich-degenerative 
Prozesse. 

Bezüglich der Schilddrüsentherapie beim Kretinismus verhält 
sich Sch. ablehnend. In dieser Richtung stellte sich Sch. zu v. Wagner 
in direkten Gegensatz, der seinerzeit bekanntlich zu schroffen Kontro- 
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versen Veranlassung gab. lief, konnte sich persönlich, gelegentlich mit 
v. Wagner unternommener Studienreisen nach den Kretinenbezirken 
der Obersteiermark davon überzeugen, daß bei systematischer Schild- 
drüsenverfütterung in einer ansehnlichen Reihe von Fällen eine eklatante, 
objektiv registrierbare Besserung des somatischen Zustandes erreicht 
werden kann. Ob damit in sozialer Hinsicht wesentlich genützt wird, 
ist freilich eine zweite Frage von größerer Bedeutung. Der Widerspruch 
der Versuche von Sch. mag vielleicht darin begründet sein, daß Sch. 
zu hoch dosierte (3, 6 bis 8 Tabletten täglich) und daß die Behandlungs¬ 
dauer eine zu kurz bemessene war (höchstens 3 Wochen!). F. Kraus 
anerkennt freimütig diesen Fehler der Versuche von Sch., indem er im 
Vorwort schreibt: „Einen Teil der seither gegen Sch. gemachten Ein- 
würfe müssen wir jedoch als ganz berechtigt anerkennen, er betrifft die 
Dosierung und die Dauer der Schilddrüsenbehandlung, vielleicht gelingt 
es, bei Vermeidung der Fehler mit der Schilddrüsentherapie bessere Er¬ 
folge in der Praxis zu erzielen, besonders bei Auswahl der richtigen 
Fälle.“ 

In diesem letzteren Punkte ist aber Sch. keineswegs sehr kritisch 
vorgegangen und dieser Vorwurf kann ihm bei aller Anerkennung seiner 
verdienstvollen Arbeit nicht erspart bleiben; so berichtet seine klinische 
Kasuistik über einige Fälle, die, was schon v. Wagner in einem Referat 
über die vorliegende Arbeit (Wien. klin. Wochenschr. 1906 Nr. 51) be¬ 
tonte, eine Berechtigung für die Diagnose Kretinismus nicht ohne weiteres 
zulassen, wobei es sich vielmehr um andere nicht kretinische Formen der 
Idiotie gehandelt haben dürfte. Auch die anatomische Kasuistik von 
Sch. würde sich auf einen wesentlich geringeren Raum beschränken, 
wenn Sch. bei der Auswahl der älteren Sektionsprotokolle aus dem 
Grazer pathologischen Institut etwas rigoroser zu Werke gegangen wäre. 
(Vgl. beispielsweise: Fall 49, mikrocephale Idiotie; Fall 54 leichter Hy dro- 
cephalus mit geringer Prognathie des Gesichtsschädels; Fall 65, neu¬ 
geborenes Kind mit atelektatischer Pneumonie, Geschwister einer 18 Monate 
alten Kretinen [? Ref.], höchst indifferenter Sektionsbefund usf.) 

In prinzipiellem Einklang damit steht die große Zurückhaltung 
mit der Sch. die Differentialdiagnose des Kretinismus be¬ 
spricht. Zugestanden, daß eine befriedigende Abgrenzung der ver¬ 
schiedenartigen Formen, in welchen die kretinische Degeneration dem 
Beobachter vor Augen tritt, eine überaus schwierige Aufgabe der klini¬ 
schen Analyse darstellt, hätte doch wenigstens der Versuch einer einiger¬ 
maßen klärenden Sichtung seitens Sch., der unter Belten günstigen 
Verhältnissen arbeitete, unternommen werden müssen. Die Differential¬ 
diagnose des Kretinismus gegenüber den myxödemähnlicben Erkrankungen 
des Kindesalters ist mangelhaft durchgeführt und die Behauptung, daß 
das infantile Myxödem in Kropfterritorien überhaupt nicht vorkomme, 
demnach ungenügend begründet. Bei der Besprechung des Mongolismus 
hält sich Sch. streng an das Schulschema von Kassowitz ohne zu 
erwägen, daß es auch Mischformen von Myxödem und Mongoloid gäbe. 
Ref. hatte Gelegenheit in Kretinengegenden der Obersteiermark, sowohl 
solchen, als auch Idioten mit mongoloidem Einschlag zu begegnen. Neben¬ 
bei sei bemerkt, daß die Mongoloiden sich nicht durch Apathie, wie 
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Sch. referiert, sondern in der überwiegenden Mehrzahl durch eine auf¬ 
fallende Lebhaftigkeit ihres Wesens aaszeichnen. 

Vornehmlich referierend werden die beiden letzten Abschnitte über 
Ursache und Wesen des Kretinismus, sowie über Kretinismus 
bei Tieren behandelt. 

Den Schluß der eminent fleißigen Arbeit bildet das imponierende 
Literaturverzeichnis von 2486 (!) Nummern. Das Werk wird 
jedem Arzt, der die begonnene Arbeit auf dem Gebiete des Kretinismus 
in dieser oder jener Richtung fortsetzen will, als schätzenswerte Grund¬ 
lage dienen. (Moro, München.) 


8 . 

W. Roth’s Jahresbericht über die Leistungen und Fort¬ 
schritte auf dem Gebiete des Militärsanitätswesens. 
Herausgegeben von der Redaktion der Deutschen militärärztlichen 
Zeitschrift. 32. Jahrgang. Bericht für das Jahr 1906. Berlin. 
E. S. Mittler 1907. 

Der Jahresbericht gibt, wie in den früheren Jahrgängen, einen um¬ 
fassenden und zuverlässigen Überblick über die Fortschritte auf dem 
Gebiet des Militärsanitätswesens aller Nationen. Besonders wichtig sind 
die zahlreichen Berichte über den russisch-japanischen Krieg, die von 
Körting zusammengestellt sind. (Dieudonnö, München.) 


9. 

Hygienisches Zentralblatt. Vollständiges internationales Sammel¬ 
organ für das gesamte Gebiet der Hygiene. Herausgegeben von 
P. Sommerfeld. Leipzig. Gebr. Born träger. 

Das Zentralblatt will durch kurze, sachliche und möglichst im un¬ 
mittelbaren Anschluß an die Originalarbeiten erscheinende Referate einen 
Überblick über alle in der oft nur schwer zugänglichen und dem Einzelnen 
fernliegenden Literatur zerstreuten Erscheinungen hygienischen Inhalts 
ermöglichen. Besonderer Wert wird auf Autoreferate gelegt. 

(Diendonng, München.) 


10 . 

Medizinalberichte über die deutschen Schutzgebiete für 
das Jahr 1905/06. Herausgegeben vom Reichskolonialamt, 
Mit 4 Skizzen im Text und 2 Plänen. Berlin 1907. E. S. Mittler. 

Die Medizinalberichte über unsere Kolonien waren seither nicht zu¬ 
sammenfassend veröffentlicht; es ist daher sehr zu begrüßen, daß das 
Reichkolonialamt diese wertvollen Berichte, die eine Fundgrube für die 
Forschungen auf dem Gebiet der Tropenhygiene und Tropenkrankheiten 
darstellen, veröffentlicht hat. Die Berichte zeigen die Fortschritte, die 
überall bei der systematischen Bekämpfung der Tropenkrankheiten in 
den letzten Jahren gemacht wurden; besonders interessant sind die 
Kapitel über Malaria und Schwarzwasserfieber in Ostafrika, sowie über 
die Malariabekämpfung in Kamerun. tDieudonne, München.) 
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11 . 

P. F. Richter, Indikationen und Technik derEntfottungs- 
kuren. Sammlung zwangloser Abhandlungen auf dem Gebiet 
der Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten. Bd. I, H. 4. 
Halle 1908. 

Die Indikation einer Entfettungskur hängt davon ab, ob eine un¬ 
komplizierte oder eine durch lokale Organerkrankung komplizierte Form 
vorliegt. Im ersten Fall genügt meist eine vernünftige Prophylaxe, im 
zweiten ist die Bewertung der vorliegenden Organschädigung maßgebend 
für die anzuwendende Technik. Unter den Behandlungsmethoden nehmen 
die diätetischen Kuren den ersten Platz ein. Verfasser kritisiert kurz die 
wichtigsten Diätformen, ihre quantitative und qualitative Formulierung. Als 
die rationellste und dabei technisch am leichtesten durchführbare empfiehlt 
er eine Diät, bei der ca. 100 g Eiweiß, reichlich Kohlehydrate (Kartoffel-, 
Geraiisekur), wenig oder gar kein Fett bei ausreichender Flüssigkeits- 
keitszufuhr, im ganzen 1200—1400 Kalorien, gegeben wird. Unterstützend 
können vorsichtig dosierte Muskelarbeit (besonders Steigbewegung), Hoch¬ 
gebirgsklima und in geringerem Grade heiße Wasser- und Sandbäder 
wirken. 

Die Frage der Flüssigkeitszufuhr wird eingehend besprochen. Eine 
Steigerung der Oxydationsprozesse ist den S al o m on ' sehen Durst¬ 
versuchen zufolge bei Flüssigkeitsentziehung nicht anzunehmen. Die 
trotzdem in praxi erzielten Erfolge lassen sich bei einem Teil der 
Patienten aus der Beeinflussung des Appetits durch die Flüssigkeits¬ 
beschränkung erklären; in der Hauptsache handelt es sich hier aber nicht 
um Verluste an Fett, sondern an Wasser. Wird ein gewohnheitsmäßiger 
Alkoholgenuß reduziert, so kommt außer dem Wegfall der Sparwirkung 
des Alkohols noch der Verlust der dem betreffenden Quantum ent¬ 
sprechenden Kalorien hinzu. Auf der anderen Seite handelt es sich um 
Flüssigkeitszufuhr: Typus Brunnenkuren. Hier spielt aber das Mineral¬ 
wasser eine recht bescheidene Bolle, in erster Linie werden Erfolge durch 
die Diät (häufig Unterernährung) und durch gesteigerte Muskelarbeit 
erzielt. Trotzdem diese Brunnenkuren — als Schnellkuren — eine Menge 
Einwände gestatten, kommen sie doch nach Meinung des Verf. für eine 
große Zahl Fettleibiger, besonders bei komplizierender Stauung im Pfort- 
aderifystem, Gicht, Cholelithiasis, die sich nur für kurze Zeit einer Kur 
unterziehen können oder wollen, in Betracht. 

Die medikamentöse Behandlung ist, abgesehen von den Schilddrüsen- 
und Ovarialpräparaten, die auch nur einen bedingten Wert haben, zu 
entbehren. (R. Bi er ich, München.) 
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